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5RIASSUNTO
Parole chiave: aste, yearling PSI, screening radiografico, patologie d’accrescimento.
Scopo della tesi è presentare i risultati degli screening radiografici effettuati in una 
azienda italiana specializzata nella preparazione di yearling purosangue inglese per la 
vendita alle aste autunnali.
Materiali e metodi: lo studio è stato condotto dal 2009 al 2011 e il gruppo di studio 
include 99 puledri di razza purosangue inglese, 47 femmine e 52 maschi, di età compre-
sa tra i 10 e i 13 mesi. Tutti i puledri sono stati sottoposti a uno screening radiografico 
completo dello scheletro appendicolare comprendente 34 proiezioni. In 2 soggetti nati 
nel 2010 lo screening è stato compiuto intorno ai 9 mesi di età per la comparsa di segni 
clinici riconducibili a patologie dello sviluppo. Nelle annate 2009 e 2010 rispettivamente 
19 (7♀ 12♂) e 14 (8♀ 6♂) soggetti sono stati sottoposti nuovamente a screening in pros-
simità delle aste.
Risultati: i soggetti sani erano 65/99 (65,7%), mentre i soggetti con alterazioni radio-
grafiche erano 34/99 (34,3%). Presentavano patologie dello sviluppo 21/34 (61,8%) e al-
terazioni non legate allo sviluppo 17/34 (50%). Tra i 21 soggetti con patologie legate allo 
sviluppo l’alterazione più rappresentata è stata l’OCD con 11 puledri affetti (52,4%). Tra 
i 17 puledri con lesioni non legate allo sviluppo l’alterazione più rappresentata è stata la 
sesamoidite con  6 puledri affetti (35,3%). Sulla popolazione totale di puledri le alterazioni 
più frequenti sono state l’OCD (11/99, 11,1%), la sesamoidite (6/99, 6,1%) e in ugual misu-
ra i frammenti palmari/plantari della prima falange, la  frammentazione dorsoprossimale 
della prima falange e le osteofitosi (5/99, 5,1%) . La localizzazione più frequente di OCD si 
è avuta a livello del labbro trocleare laterale femorale (7/11 soggetti, 63,6%), bilaterale in 4 
soggetti. Non è stata riscontrata una differenza statisticamente significativa nell’incidenza 
di OCD e di patologie legate allo sviluppo tra maschi e femmine.
ABSTRACT
Key words: sales, yearlings TBs, Rx-repository, DOD.
The aim of the present work is to present the results of presale radiographic surveys in 
a population of Thoroughbred yearlings in an Italian farm.
Material and methods: the radiographic survey was undertaken in the period between 
2009 and 2011; there were 99 yearlings, of which 47 were fillies and 52 colts; the age 
ranged between 10 and 13 months. All horse underwent a complete radiographic exam of 
the appendicular skeleton consisting of 34 views. Two yearlings born in 2010 underwent 
radiographs when aged 9 months because of clinical signs of developmental orthopedic 
disease. In 2009 and 2010 respectively 19 (7♀ 12♂) and 14 (8♀ 6♂) horses underwent a 
second screening a few weeks before the September sale.
Results: 65/99 yearlings (65,7%) showed no radiographic findings, while  in 34/99 
(34,3%) there was one or more significant radiographic finding: 21/34 (61,8%) had DOD 
and 17/34 (50%)  non-DOD alterations. The most common DOD finding was OCD (11/21 
yearlings, 52,4%), while the most common non-DOD one was sesamoiditis (6/17 yearlings, 
35,3%). When the population was considered as a whole, the most frequent disorders were 
OCD (11/99, 11,1%), sesamoiditis (6/99, 6,1%) and, with the same incidence, osteophyto-
sis, osteochondral fragments of the palmar/plantar aspect of the proximal phalanx and 
dorsal proximal phalanx osteochondral fragmentation (5/99, 5,1%). The most frequent 
location of OCD was at the lateral femoral troclear ridge (7/11yearlings, 63,6%); this was 
bilateral in 4 cases. No significant difference in the incidence of OCD and DOD between 
colts and fillies was found.
6IntroduzIone
Considerato il valore economico degli yearling PSI presentati alle aste 
selezionate, in cui i soggetti vengono scelti per importanza genealogica e 
caratteristiche morfologiche, e considerato che le patologie ortopediche 
possono condizionarne la futura prestazione sportiva, si è andata affer-
mando la pratica di sottoporre questi soggetti ad uno screening radio-
grafico dello scheletro appendicolare. Questo è avvalorato dal fatto che 
mentre in passato compratori e allenatori erano influenzati soltanto dal 
pedigree e dalla conformazione fisica dei soggetti, oggi pongono sempre 
maggiore attenzione allo stato di salute dei cavalli presentati.
In genere si effettuano due screening: il primo quando i puledri rag-
giungono l’anno d’età, il secondo verso i 18 mesi, poco prima delle aste 
selezionate di Settembre. Con il primo screening è possibile verificare 
la corretta crescita ossea e diagnosticare patologie legate allo sviluppo 
anche in assenza di sintomatologia clinica, per poter fare una diagnosi 
precoce e, se necessario, intervenire con una terapia medica o chirurgica 
a seconda del caso. Con il secondo si fornisce un documento di garanzia 
dello stato di salute dei soggetti al momento della vendita.
Scopo del presente lavoro è di riportare i risultati di questa pratica, ot-
tenuti in una azienda italiana specializzata nella preparazione di yearling 
purosangue inglese per la vendita alle aste autunnali.
Parte Generale
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Patologie ortopediche d’accrescimento
Le principali patologie ortopediche che interessano soggetti yearling in 
accrescimento sono: 
• l’osteocondrosi (OC), che include due differenti entità cliniche: 
l’osteocondrite dissecante (OCD) e le cisti ossee subcondrali (SBC); 
• le displasie fisarie; 
• le sesamoiditi;
• le patologie di tipo traumatico (frammenti osteocondrali parcellari 
dorso mediali di P1, fratture delle ossa sesamoidee prossimali).
Osteocondrosi e displasie fisarie fanno parte dell’ampio complesso 
delle patologie ortopediche dello sviluppo DOD, che include anche altre 
entità cliniche come le deformità angolari degli arti (ALD) e le deformità 
flessorie degli arti (FLD), che rivestono minore importanza nel gruppo di 
soggetti di nostro interesse.
1.1. oSteoCondroSi
Definizione
L’osteocondrosi (OC) è una patologia in cui a seguito di 
una alterazione nel processo di ossificazione encondrale del-
la cartilagine d’accrescimento a livello articolare (AECC) o fi-
sario, si osserva un ispessimento cartilagineo focale che può 
essere complicato da fessurazioni della stessa che si esten-
dono dai più profondi strati della lesione fino alla superficie 
articolare. Nel momento in cui si ha l’infiammazione dell’arti-
colazione dovuta all’estensione della lesione fino alla super-
ficie articolare, si può parlare di osteocondrite (Poulos, 1986; 
McIlwraith, 1993a).
Il termine osteocondrite dissecante (OCD) si utilizza inve-
ce nei casi in cui sia presente un frammento cartilagineo od 
osteocartilagineo più o meno saldamente unito al letto arti-
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I risultati di uno studio condotto su 12 Quarter Horse di 1-2 anni sug-
geriscono che un danno della cartilagine articolare del condilo femorale 
mediale, solo se associato a un danno dell’osso subcondrale, può portare 
allo sviluppo di lesioni cistiche subcondrali. Per questo secondo gli Autori 
non tutte le lesioni cistiche subcondrali nei cavalli sono riferibili a osteo-
condrosi e che il trauma nella zona di maggior carico ponderale della su-
perficie articolare di giovani cavalli può essere un fattore predisponente 
nello sviluppo della suddetta lesione (Ray et al., 1996).
Secondo altri Autori l’osteocondrosi è un fattore coinvolto nello svilup-
po di SBC; è stato infatti ipotiz-
zato che le SBC possano essere il 
risultato della ritenzione di carti-
lagine necrotica nell’area di mag-
gior carico ponderale del condilo 
femorale mediale (Rooney, 1975; 
McIlwraith, 1982) (Fig. 1).
Anche Rejno e Stromberg 
(1978) hanno documentato la 
presenza di cartilagine ispessita 
e necrotica nei condili femorali in 
casi clinici di SBC.
Da uno studio più recente sem-
bra che le lesioni cistche subcon-
drali derivino da un processo ne-
crotico a carico della cartilagine 
articolare associato a mancanza 
colare fino al distacco totale e formazione di un frammento 
libero intrarticolare (Olsson e Reiland, 1978).
Le cisti subcondrali e le altre lesioni ossee similcistiche pos-
sono essere una forma di osteocondrosi, ma anche l’aspetto 
traumatico gioca un ruolo importante: infatti alcuni autori le 
includono nelle OC, mentre altri le considerano patologie a 
sé stanti.
Fig. 1. Schema della patogenesi di OCD e SBC 
(McIlwraith, 2002, modificato)
Epifisi in fase di 
ossificazione
Cartilagine 
epifisaria
Difetto nella fase 
di ossificazione 
encondrale
Danni carti-
laginei che 
determinano 
lesioni disse-
canti
Ritenzione 
e necrosi 
della carti-
lagine con 
formazione 
di una 
lesione 
cistica sub-
condrale
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di mineralizzazione della matrice e incapacità di riparazione della cartila-
gine difettosa e dell’osso spongioso sottostante. Il difetto di riparazione 
sembra causato da una mancata migrazione di osteoclasti e da una assen-
za di neoangiogenesi (Baxter e Turner, 2002).
1.1.1. Ossificazione encondrale
L’ossificazione encondrale è il processo attraverso il quale la cartilagine 
in crescita viene sostituita da tessuto osseo portando così all’accrescimen-
to scheletrico (Brighton, 1978). Questo tipo di ossificazione si verifica prin-
cipalmente in tre siti: le fisi, le epifisi e le ossa cuboidi di carpo e tarso.
I condrociti a livello fisario si moltiplicano all’interno di un’area sud-
divisa in vari strati. Lo strato più lontano dalla metafisi è detto zona 
di riserva. Lo strato successivo è detto zona proliferativa in quanto 
qui avviene la moltiplicazione dei condrociti. Da qui le cellule progre-
discono verso la zona ipertrofica dove si accrescono e si dispongono 
in colonne. Durante questo stadio i condrociti vengono avvolti da ma-
trice extracellulare che mineralizza gradualmente man mano che ci 
si avvicina alla zona di calcificazione provvisoria (Fig. 2). Le colonne 
di condrociti calcificati vengono successivamente invase dai capillari 
metafisari portando alla formazione di tessuto osseo immaturo (spon-
giosa primaria). Questo strato di cartilagine calcificata mista a tessuto 
spongioso primario viene infine gradualmente rimodellato per produr-
re tessuto osseo metafisario.
L’ossificazione encondrale, che continua durante tutto il periodo d’ac-
crescimento, avviene anche a livello del complesso cartilagineo epifisario-
articolare (AECC), presente alle estremità delle ossa lunghe (Jeffcott, 1991). 
A questo livello i condrociti che sono più vicini alla superficie articolare 
producono cartilagine articolare, mentre i condrociti prossimi all’epifisi su-
biscono ossificazione encondrale come avviene a livello fisario (Fig. 3). 
Sia il AECC che la cartilagine d’accrescimento fisaria sono soggetti a OC 
(Olsson e Reiland, 1978; Strömberg e Rejnö, 1978; Strömberg, 1979; Pool, 
1986; Jeffcott, 1991; Ytrehus et al., 2007).
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Fig. 2. Sezione sagittale di epifisi, metafisi e diafisi di un segmento osseo in crescita, con la se-
quenza delle sezioni istologiche che mostrano le differenti zone della fisi (cartilagine d’accre-
scimento metafisale). 1: complesso cartilagineo d’accrescimento epifisario-articolare; 2: secondo 
centro d’ossificazione dell’epifisi; 3: cartilagine d’accrescimento metafisale; 4: centro d’ossificazione 
primario nella diafisi. Toluidine blue stain. (Courtesy Gustavo Hernandez-Vidal, Faculty of Veterina-
ry Medicine, Universidad Autonoma de Nuevo Leon, Monterrey, Mexico)
Zona di riserva
Inizio zona proliferativa
Termine zona proliferativa
Zona ipertrofica
Zona di calcificazione provvisoria
Fig. 3. disegno della porzione prossi-
male di un osso lungo in un puledro. 
Nel riquadro ingrandito è indicato il 
complesso della cartilagine articolare 
epifisaria; la cartilagine d’accrescimen-
to costituisce circa i 2/3 di quest’ulti-
mo. È visibile un canale vascolare (La-
verty, 1996, modificato)
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1.1.2. Eziopatogenesi dell’osteocondrosi
Numerosi studi hanno cercato di determinare le cause e la patogenesi 
dell’OC equina e molti dei fattori investigati hanno mostrato di influen-
zare l’incidenza delle lesioni osteocondrali. È ormai accettato che l’OC 
del cavallo ha un’eziologia multifattoriale (Ytrehus et al., 2007; Jeffcott e 
Henson, 1998;  van Weeren, 2006) e questo rende più difficoltoso il com-
pito di chiarirne la patogenesi. Ulteriori complicazioni sono dovute alla 
presenza di correlazioni tra le numerose possibili cause eziologiche. Per 
esempio l’indice di accrescimento di un cavallo è influenzato dal corredo 
genetico (Nguyen e McPhee, 2005), dall’alimentazione (Donabédian et al., 
2006), e probabilmente anche dalla propria risposta ormonale all’assun-
zione di carboidrati (Norton et al., 1989), tutti fattori che sono implicati 
nella patogenesi dell’OC.
Un altro aspetto da chiarire è l’equilibrio tra fattori sistemici e fattori 
locali. L’OC è storicamente stata descritta come un’alterazione genera-
lizzata dell’ossificazione encondrale (Strömberg e Rejnö, 1978). D’altro 
canto l’esistenza di un ristretto numero di sedi tipiche in cui si verificano 
le alterazioni denota l’importanza dei fattori locali fra le cause. Resta da 
determinare se le lesioni possono essere prodotte solamente da questi 
fattori locali o se è necessaria la presenza di un disordine di base genera-
lizzato per la manifestazione della patologia.
Come già detto l’OC del cavallo ha una eziologia multifattoriale e tra i 
numerosi fattori in causa i principali sono:
•	 Involuzione dei canali cartilaginei 
Negli ultimi anni è stata rivolta una particolare attenzione al ruolo 
dei canali cartilaginei nella patogenesi dell’OC equina. I canali cartila-
ginei sono dei canali vascolari provenienti dal plesso pericondrale che 
invadono la cartilagine d’accrescimento dell’epifisi (Olstad et al., 2008a). 
Arteriole, venule e capillari assistono alla nutrizione della cartilagine 
epifisaria troppo lontana dal fluido sinoviale per ottenerne nutrienti per 
diffusione (Ytrehus et al., 2007). In circostanze normali i canali cartilagi-
nei si occludono (Olstad et al., 2008a; Olstad et al., 2008b) man mano che 
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termina l’ossificazione encondrale. Studi eseguiti fino ad oggi non han-
no trovato evidenze di canali cartilaginei in puledri dopo circa i 6-7 mesi 
d’età (Carlson et al., 1995; Shingleton et al., 1997; Fortier et al., 2005). 
C’è un’apparente associazione tra il prolungamento della dipendenza 
della cartilagine dalla nutrizione vascolare e la predisposizione all’OC 
(Olstad et al., 2008
b
). Vari studi hanno evidenziato un’associazione tra 
la presenza di canali cartilaginei e la presenza di OC, ma il meccanismo 
patogenetico proposto è diverso tra i vari studi. 
Un lavoro pubblicato nel 1995 ha esaminato il tessuto cartilagineo di 
35 cavalli di età inferiore ai 18 mesi trovando che i canali cartilaginei 
contenenti vasi sanguigni aperti erano presenti in tutti i campioni prele-
vati da siti di predilezione e non predilezione di OC in puledri di età in-
feriore alle 3 settimane. Gli autori concludono che lesioni osteocondrali 
sviluppano prima dei 7 mesi d’età e che la necrosi ischemica della carti-
lagine è coinvolta nella patogenesi della condizione patologica (Carlson 
et al., 1995). Tale conclusione è supportata dai risultati di lavori più 
recenti condotti su tessuto prelevato da tibia distale e tarsi di puledri 
di età inferiore ai 5 mesi (Olstad et al., 2007; Olstad et al., 2008
b
; Olstad 
et al., 2008
c
). Dai risultati dell’esame istopatologico è stato concluso 
che lesioni osteocondrali precoci si manifestano come aree di necrosi 
di condrociti e di canali cartilaginei all’interno della zona proliferativa 
(Olstad et al., 2007). 
•	Rapporto tra dimensioni corporee e indice di accrescimento ponderale
È un dato consolidato che l’OC sia più frequente in cavalli di grossa 
mole e con un rapido accrescimento, ciò è supportato dai risultati di uno 
studio svedese riguardante 77 puledri da trotto (Sandgren et al., 1993). 
Lo studio riporta una relazione positiva fra le evidenze radiografiche 
di OC del garretto e peso corporeo alla nascita, peso corporeo durante 
l’accrescimento, incremento ponderale giornaliero medio e dimensioni 
scheletriche (circonferenza dello stinco). In contrasto con questo studio 
non ci sono relazioni evidenti tra OC del garretto e dimensione corporea 
o indice di accrescimento in una popolazione di Mezzosangue Olandesi 
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(van Weeren et al.,1999
a
). Una simile mancanza di correlazione tra lesio-
ni OC e peso corporeo è stata riscontrata anche nei PSI (Pagan, 2005).
•	Fattori dietetici
Vari fattori dietetici sono implicati nella patogenesi dell’OC. Risulta-
ti di uno studio francese riportano che elevati piani di nutrizione non 
predispongono di per sé allo sviluppo di OC fino a che la razione risulta 
bilanciata (Donabédian et al., 2006). Comunque l’assunzione di nutrienti 
altamente energetici è stata implicata nella patogenesi dell’OC per molti 
anni (Strömberg, 1979). 
Importante è anche il ruolo dell’equilibrio calcio/fosforo; in uno studio 
del 1993 Savage, McCarthy e Jeffcott affermano di aver riscontrato lesioni 
più numerose e gravi nei puledri alimentati con diete ad elevato conte-
nuto di fosforo o elevata energia digeribile ed elevato calcio, rispetto al 
gruppo di controllo o a quelli alimentati solo con diete ricche di calcio.
Diete povere di rame sono state associate a un aumento della frazione 
solubile di collagene articolare, perché riducono il collagene reticolare 
di cartilagine e osso e aumentano l’incidenza di lesioni OC in puledri in 
accrescimento (Hurtig et al., 1993; Bridges e Harris, 1988), quindi l’inte-
grazione di rame nella dieta è importante; infatti il latte delle fattrici è 
relativamente povero di rame e dato che i puledri si affidano alle proprie 
riserve epatiche nell’ultimo periodo di gravidanza, essi avranno insuffi-
cienze di rame se la dieta delle fattrici ne sarà carente. Anche il rapporto 
zinco/rame è importante, perché lo zinco inibisce l’assorbimento del 
rame (Cymbaluk e Smart, 1993).
•	Fattori genetici
I risultati di studi genomici e sulla ereditarietà dell’OC suggeriscono 
che le lesioni OC a differenti siti anatomici possono avere una corre-
lazione genetica (Wittwer et al., 2007; Dierks et al., 2007) e questo fa 
ritenere che sia possibile ridurre l’incidenza complessiva della malat-
tia con una strategia allevatoriale di selezione. Ciò è avvalorato da ri-
15
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sultati di modelli matematici secondo cui l’incidenza di OC nel cavallo 
Maremmano può essere ridotta dal 16% al 2% in cinque generazioni con 
una attiva selezione sia di stalloni che di fattrici esenti da patologia 
(Pieramati et al., 2003).
•	Sesso 
Articoli datati riportano che l’incidenza dell’OC equina è sostanzial-
mente più alta nei maschi che nelle femmine (Strömberg e Rejnö, 1978; 
Strömberg, 1979). Recenti studi su cavalli da sella riportano invece che 
non c’è predisposizione di sesso per l’OC del garretto e della grassella 
(van Weeren et al.,1999
a
) e risultati simili sono stati ottenuti in uno studio 
condotto su PSI (Oliver et al., 2008).
•	Esercizio fisico
In uno studio condotto su puledri da sella si è visto che l’esercizio fisi-
co non ha un ruolo nella patogenesi dell’OC anche se può alterare l’aspet-
to e la distribuzione delle lesioni (van Weeren e Barneveld,1999
b
). È da 
sottolineare che altri studi condotti su tessuti prelevati da questi puledri 
suggeriscono che un regime di confinamento in box integrato con brevi 
ma intensi esercizi (galoppi, sprint) ha un effetto a lungo termine delete-
rio sul metabolismo e sulla vitalità dei condrociti (van den Hoogen, et al., 
1999; Barneveld e van Weeren, 1999) ed è sconsigliato per uno sviluppo 
muscolo scheletrico ottimale.
•	Traumi e forze biomeccaniche
Il ruolo di traumi e forze biomeccaniche nella patogenesi delle lesioni 
OC non è ancora ben stabilito; è generalmente accettato che forze biomec-
caniche sono responsabili di convertire lesioni OC in lesioni dissecanti 
OCD (McIlwraith, 1993
a
; Strömberg, 1979; Rejno e Stromberg, 1978) an-
che se esistono poche solide evidenze a supportare questa asserzione. Più 
pertinente è lo stabilirsi del ruolo del trauma e delle forze biomeccaniche 
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come fattore causale primario. La localizzazione costante delle lesioni 
tipiche OC all’interno delle articolazioni suggerisce il coinvolgimento dei 
fattori fisici nella patogenesi (McIlwraith, 1993
b
). È stato proposto che la 
displasia fisaria può essere causata da eccessive forze applicate su tessuti 
normali o da normali forze applicate su tessuti strutturalmente deficienti 
(Bramlage, 1993); simili ipotesi sono state suggerite anche per lo sviluppo 
delle OC articolari (Pool, 1993; Carlson et al., 1995).
•	Cause tossiche
È stato osservato che puledri esposti a eccessive quantità di zinco e di 
zinco e cadmio sviluppano gravi lesioni OC generalizzate (Gunson et al., 
1982; Kolwaczyk, et al., 1986; Campbell-Beggs et al., 1994; Swerczek, 1997). 
Il ruolo del cadmio nella patogenesi di queste lesioni non è chiaro (Gun-
son et al., 1982; Kolwaczyk, et al., 1986; Swerczek, 1997) mentre l’effetto 
dell’eccessivo zinco nella dieta è dovuto al fatto che lo zinco diminuisce 
l’assorbimento del rame (Sandstead, 1995; Cymbaluk e Smart, 1993).
1.1.3. Semeiotica radiografica
Dal punto di vista radiografico le lesioni osteocondrali variano da indi-
viduo a individuo e in relazione alle articolazioni coinvolte, ma general-
mente le alterazioni includono:
•	Alterazioni del profilo della superficie articolare (ad esempio appiat-
timenti o depressioni);
•	Aree di radiotrasparenza di forma irregolare a livello dell’osso sub-
condrale; 
•	Frammenti osteocondrali liberi in articolazione;
•	Sclerosi intorno all’area di radiotrasparenza;
•	Rimodellamento secondario dell’articolazione.
Alcune lesioni si rimodellano gradualmente e diventano sempre più 
sclerotiche. I segni clinici sono generalmente riconosciuti in cavalli di età 
inferiore ai 3 anni, ma occasionalmente alcuni cavalli rimangono asinto-
matici fino a tarda età (Butler et al., 2000).
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L’OC equina si manifesta tipicamente con una o due lesioni a carico di 
sedi d’elezione note. Le lesioni spesso sono bilaterali e simmetriche an-
che se solo una di esse può manifestare una sintomatologia clinica oltre 
all’evidenza radiografica (Hurting e Pool, 1996).
Le sedi tipiche in cui più frequentemente si verifica questa alterazione 
nel cavallo sono: 
•	a livello dell’articolazione della grassella: labbro trocleare laterale e 
mediale del femore, faccetta laterale della rotula; 
•	a livello dell’articolazione del tarso: porzione craniale della cresta 
intermedia e malleolo mediale dell’epifisi distale della tibia, labbro 
trocleare laterale e mediale dell’astragalo;
•	a livello dell’articolazione scapolo-omerale: fossa glenoidea e testa 
dell’omero;
•	a livello delle articolazioni del nodello: cresta sagittale mediana (Fig. 4) 
e condili del terzo osso metacarpale e metatarsale (Douglas, 2011).
Fig. 4. Proiezione LM del nodello posteriore sx di uno yearling PSI (puledro 7’’’). È visibile una irre-
golarità della cresta sagittale mediana (osteocondrosi tipo I). Notare che non è una proiezione LM 
corretta in quanto i condili del MtIII non sono sovrapposti
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Le cisti subcondrali si ritrovano in prossimità delle superfici articolari 
di giovani cavalli. Sono generalmente lesioni solitarie caratterizzate da 
aree radiotrasparenti circolari a livello dell’osso subcondrale e possono 
essere circondate da un sottile orletto sclerotico. Sono normalmente uni-
camerali ma possono talora essere multicamerali. Spesso sono vicine alla 
superficie articolare e talvolta può essere identificato un “colletto” che le 
connette a tale superficie. Inizialmente si manifestano come piccole de-
pressioni radiotrasparenti della superficie articolare e possono progres-
sivamente ingrandirsi fino a sviluppare un orletto sclerotico. Alcune cisti 
possono riempirsi radiograficamente, mentre altre persistono immutate. 
Con l’accrescimento e l’ossificazione encondrale può sembrare che le ci-
sti migrino progressivamente lontano dalla superficie articolare. 
Le sedi maggiormente colpite da lesioni cistiche in ordine di frequenza 
sono:
•	Articolazione della grassella: condilo mediale del femore, condilo 
laterale del femore, epifisi prossimale della tibia.
•	Articolazione del carpo: epifisi distale del radio, ossa del carpo.
•	Articolazione del tarso: ossa del tarso.
•	Articolazione del nodello: epifisi distale dell’osso McIII/MtIII (mag-
giormente a carico del condilo mediale), epifisi prossimale di P1, se-
samoidei prossimali.
•	Articolazione interfalangea prossimale: epifisi distale di P1, epifisi 
prossimale di P2.
•	Regione centrale di P3 e osso navicolare.
•	Articolazione della spalla: cavità glenoidea.
•	Articolazione del gomito: epifisi distale dell’omero, faccia mediale 
dell’epifisi prossimale del radio (Trotter e McIlwraith, 1981).
Le SBC possono essere o meno associate a zoppia: quelle localizzate 
in profondità, come le cisti dell’osso carpale, lo sono raramente, mentre 
quelle vicine alla superficie articolare, come le cisti del condilo mediale 
del femore, lo sono più di frequente, ma nonostante la persistenza radio-
grafica della lesione, la zoppia può risolversi.
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1.2. diSPlaSia fiSaria (o ePifiSite)
La displasia fisaria è maggiormente evidente in razze a rapido accresci-
mento e particolarmente nei Purosangue Inglese (Ellis, 2011). Displasie fisa-
rie lievi sono relativamente comuni. Solo in cavalli con epifisiti molto gravi e 
persistenti è indicato un immediato cambio nella gestione dell’allevamento.
Clinicamente è caratterizzata da allargamento della zona fisaria più 
frequentemente nella porzione mediale, che risulta calda e consistente 
al tatto. È presente dolore alla palpazione e può presentarsi tumefazione 
locale. Una possibile conseguenza di displasie fisarie gravi è lo sviluppo 
di deformità angolare degli arti colpiti.
1.2.1. Semeiotica radiografica
Alle radiografie la metafisi appare allargata e asimmetrica, con sclerosi 
della porzione adiacente alla fisi. La corticale metafisaria può essere ec-
cessivamente ispessita. Spesso è presente tumefazione dei tessuti molli 
adiacenti all’area coinvolta. Tutte le fisi possono essere colpite, ma le sedi 
più frequenti nel cavallo sono:
•	fisi distale del radio;
•	fisi distale del metacarpo;
•	fisi distale del metatarso.
L’aumento del diametro osseo metafisario e fisario raggiunto durante 
la fase acuta del processo patologico può persistere determinando un ir-
regolare allargamento definitivo dell’area di cui sopra.
Definizione
La displasia fisaria è un’alterazione della normale attività della car-
tilagine d’accrescimento che porta ad una rapida produzione cartilagi-
nea o a un difetto nel processo di mineralizzazione della spongiosa pri-
maria. Come conseguenza si osserva un anormale allargamento della 
zona metafisaria, fisaria ed epifisaria che si verifica in giovani puledri 
durante l’accrescimento scheletrico.
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1.3. SeSamoidite
La sesamoidite è una condizione clinica ben definita anche se è anco-
ra poco caratterizzata dal punto di vista patogenetico. Clinicamente è 
presente dolore alla palpazione della faccia abassiale dei sesamoidi in-
teressati dalla patologia e talvolta è riscontrabile esito positivo ai test di 
flessione dei nodelli in questione. Ciò nonostante in genere la zoppia si 
manifesta solo dopo un lavoro pesante. 
La  diagnosi di sesamoidite è prevalentemente radiografica; è impor-
tante sottolineare che i rilievi radiografici di aumento del numero e delle 
dimensioni dei canali vascolari possono essere anche ritrovamenti casua-
li. (Richardson e Dyson, 2011). 
1.3.1. Semeiotica radiografica
Radiograficamente un ritrovamento frequente è la modificazione nel 
numero e nelle dimensioni dei canali vascolari sul margine abassiale delle 
PSB. 
Spike-Pierce e Bramalage (2003) hanno proposto una classificazione 
delle possibili alterazioni secondo i seguenti parametri:
•	1 o 2 canali evidenti di ampiezza ≤ 2mm;
•	≥ 3 canali evidenti di ampiezza ≤ 2mm;
•	1 o 2 canali di forma anormale, non lineari e con contorni non paral-
leli di ampiezza > 2mm (Fig. 5);
Definizione
Le ossa sesamoidee prossimali (PSB) sono parte integrante dell’ap-
parato sospensore del nodello e dell’articolazione metacarpo/tarsofa-
langea. Con il termine di sesamoidite si fa riferimento ad un quadro 
radiografico anormale delle ossa sesamoidee prossimali che consiste in 
una modificazione di forma, dimensioni, radiopacità nonché nella pre-
senza di numerosi, ampi e irregolari canali vascolari visibili sul margine 
abassiale.
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•	≥ 3 canali di forma anormale, non lineari e con contorni non paralleli 
di ampiezza > 2mm (Fig. 6).
Sono inoltre evidenti modificazioni di forma, dimensioni, densità e so-
prattutto del contorno delle PSB dovute a zone di radiotrasparenza o pro-
liferazione ossea del margine abassiale (Spike-Pierce e Bramalage, 2003).
Fig. 5. Canale vascolare anormale a livello 
del margine abassiale distale. Il canale pros-
simale anche se leggermente irregolare non 
ha ampliamenti all’interno della porzione in-
traossea (Spike-Pierce e Bramalage, 2003)
Fig. 6. Grado più grave di sesamoidite con ≥ 3 ca-
nali vascolari anormali (Spike-Pierce e Bramalage, 
2003)
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Localizzazione principale
delle patologie d’accrescimento
2.1. artiColazione del CarPo
2.1.1. Osteocondrosi
A livello del carpo sono state descritte lesioni ossee similcistiche loca-
lizzate in tutte le ossa del carpo, nella porzione prossimale delle tre ossa 
metacarpali e in quella distale del radio. Questi reperti sono in genere 
accidentali non associati a zoppia, mentre quando sono di dimensioni ri-
levanti e molto prossime alla rima articolare determinano dolore e zoppia 
(Butler et al., 2000).
2.1.2. Displasia fisaria
Colpisce frequentemente l’epifisi 
distale del radio di yearling con ac-
crescimento rapido e giovani puledri 
da corsa all’inizio dell’allenamento. 
Radiograficamente si osserva un am-
pliamento della fisi che può essere 
maggiormente mediale (Fig. 7) o la-
terale e che può portare a deviazio-
ni angolari. Clinicamente l’arto può 
mostrare gonfiore prossimalmente 
al carpo dove ci potrà essere calore 
e dolore alla palpazione.
Fig. 7. Proiezione DPa del carpo dx di uno year-
ling PSI (puledro 29’’). È visibile un ampliamen-
to e una irregolarità nel profilo della fisi, spe-
cialmente a livello mediale, con allargamento 
della porzione mediale della metafisi distale e 
gonfiore dei tessuti molli circostanti
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2.2. artiColazione del nodello
2.2.1. Osteocondrosi
A livello del nodello si possono ritrovare:
a) Frammenti originati dalla cresta sagittale mediana dell’osso McIII o 
MtIII.
L’OC della cresta sagittale mediana del McIII/MtIII si può verificare lun-
go tutta la cresta, ma è più frequente dorsalmente a livello del terzo pros-
simale. La lesione appare inizialmente come un appiattimento della cre-
sta e successivamente può apparire la frattura osteocondrale. La lesione 
si evidenzia meglio con una proiezione latero-mediale flessa e può colpire 
tutti e quattro i nodelli.
McIlwraith e Vorhees (1990) classificano le lesioni della cresta sagittale 
mediana del McIII e del MtIII in 3 tipologie:
•	Tipo I: è radiograficamente visibile soltanto un appiattimento o un 
difetto della cresta sagittale mediana. (Fig. 8)
•	Tipo II: al difetto si associa una frammentazione osteocondrale. (Fig. 9)
Fig. 8. Appiattimento o difetto della cresta sa-
gittale mediana (Tipo I) (McIlwraith et al., 2005) 
Fig. 9. Frammentazione osteocondrale (Tipo II) 
(McIlwraith et al., 2005) 
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•	Tipo III: sono presenti, oltre al difetto o all’appiattimento della cre-
sta sagittale mediana, con o senza frammentazione, anche uno o più 
frammenti osteocondrali liberi. (Fig. 10)
b) Appiattimento dei condili laterali o mediali dell’osso McIII o MtIII e 
lesioni cistiche.
Le lesioni ossee cistiche si localizzano più comunemente a livello 
dell’epifisi distale del McIII e per visualizzarle meglio si effettuano ra-
diografie dorsoprossimali-palmarodistali. Inizialmente si presentano 
con un appiattimento localizzato dell’osso subcondrale e si sviluppano 
in un’area radiotrasparente da ellittica a ovale con la progressiva forma-
zione di un orletto sclerotico. (Fig. 11)
c) Frammenti palmari/plantari di P1
I frammenti osteocondrali palmari/plantari di P1 si dividono in:
Fig. 10. Sono presenti, oltre al difetto o all’appiatti-
mento della cresta sagittale mediana, con o senza 
frammentazione, anche uno o più frammenti oste-
ocondrali liberi (Tipo III) (McIlwraith et al., 2005) 
Fig. 11. Lesione cistica subcondrale dell’ar-
ticolazione del nodello visibile radiografica-
mente sulla superficie distale dell’osso McIII 
(McIlwraith, 2002)
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• Tipo I:  frammenti osteocondra-
li palmari/plantari di P1 localiz-
zati al sito di attacco dei lega-
menti sesamoidei distali brevi; 
possono essere laterali, mediali 
o biassiali, più comunemente 
agli arti posteriori. Sono anche 
definiti frammenti Birkeland 
(Fig. 12). Vengono maggior-
mente visualizzati nelle pro-
iezioni D30°Pr70°L-PaDiMO o 
D30°Pr70°M-PaDiLO. I frammen-
ti mediali sono più frequenti e 
sembra rappresentino fratture 
da avulsione, spesso asintoma-
tiche, avvenute in età giovanile.
• Tipo II: non unione del proces-
so palmare/plantare di P1; è 
normalmente laterale, da sola 
o in associazione con fram-
menti osteocondrali palmari/plantari. Si verifica maggiormente agli 
arti posteriori e può essere articolare o non articolare. Probabilmen-
te si tratta di una frattura da avulsione dei legamenti sesamoidei di-
stali obliqui avvenuta in età giovanile (Fig. 13). Spesso è asintomatica 
(Butler et al., 2000).
Fig. 12. Proiezione D15°PrPlDiO del nodello 
posteriore dx di uno yearling PSI (puledro 33’’). 
È presente un frammento rotondeggiante e ra-
diopaco in prossimità della faccia plantare del 
processo plantare mediale della prima falange 
(Tipo I)
Fig. 13. Proiezione LM del nodello ante-
riore dx di uno yearling PSI (puledro 5’’’). 
È visibile un frammento rotondeggiante 
e radiopaco in prossimità della faccia 
palmare del processo palmare media-
le della prima falange (Tipo II). Notare 
che non è una proiezione LM corretta 
in quanto i condili del MtIII e i proces-
si palmari della prima falange non sono 
sovrapposti
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2.2.2. Displasia fisaria
Si verifica maggiormente a livello della fisi distale del McIII (Fig. 13). 
Radiograficamente le fisi sono larghe e di spessore irregolare e frequen-
temente è evidente un’attività periostale ai margini della zona colpita. 
L’eventuale deformità angolare conseguente è visibile in proiezione dor-
so-palmare.
2.2.3. Sesamoiditi
Le evidenze radiografiche, come visto precedentemente, vanno dalla 
presenza di ampi canali vascolari lungo il margine palmare, osteofitosi, 
entesiofitosi fino ad aree di radiotrasparenza della faccia assiale o abas-
siale, con una apparente struttura ossea interna normale. Le proiezioni 
più indicate sono la D45°M-PaLO e la D45°L-PaMO.
Fig. 14. Proiezione LM del nodello 
posteriore dx di uno yearling PSI 
(puledro 3’’’). È visibile un allarga-
mento e una deformazione dell’osso 
a livello della zona fisaria. È inoltre 
presente un frammento radiopaco 
in prossimità della faccia plantare 
del processo plantare mediale del-
la prima falange (Tipo I). Notare che 
non è una proiezione LM corretta in 
quanto i condili del MtIII e i proces-
si palmari della prima falange non 
sono sovrapposti
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2.3. artiColazione del Garretto
2.3.1. Osteocondrosi
Le lesioni radiografiche sono 
spesso bilaterali e simmetriche 
anche se possono variare consi-
derevolmente nelle dimensioni. 
Esse includono:
•	 Frammenti ossei distaccati 
dal malleolo mediale o dal-
la cresta intermedia della 
tibia; i frammenti distali 
della cresta intermedia del-
la tibia sono i più frequenti 
(Fig. 15). Alcuni frammen-
ti del malleolo mediale non sono evidenziabili con una proiezione 
dorso-plantare ed è infatti consigliabile una proiezione D15°L-PlMO. 
Frammenti  localizzati distalmente alla troclea astragalica possono 
provenire dalla tibia ed essere migrati per gravità;
•	 Frammenti ossei al margine distale del labbro trocleare mediale 
dell’astragalo;
•	 Frammenti ossei distaccati dal tubercolo prossimale dell’astragalo;
•	 Appiattimento e irregolarità del labbro trocleare mediale e/o laterale 
dell’astragalo con aree di radiotrasparenza subcondrali o meno ed 
eventuale presenza di frammenti osteocondrali.
La zoppia può essere presente o meno o può manifestarsi successiva-
mente ed è probabilmente riconducibile alla presenza di grossi frammenti 
mobili in cavità articolare che portano a forme più o meno gravi di sinovi-
te. A lungo andare tale situazione può portare ad artropatia secondaria.
Lesioni cistiche si verificano occasionalmente e in genere sono associa-
te a zoppia. Possono essere unilaterali o bilaterali e si localizzano in:
Fig. 15. Proiezione D65°MPlLO del garretto sx di uno 
yearling PSI (puledro 27’’’). È visibile un grosso fram-
mento radiopaco distaccatosi dalla cresta tibiale in-
termedia
28
Capitolo 2 Localizzazione principale delle patologie d’accrescimento
•	Epifisi distale della tibia;
•	Astragalo;
•	Calcaneo;
•	MtIII;
•	Terzo osso tarsale;
•	Osso centrale e terzo osso tarsale in associazione a DJD.
2.3.2. Displasia fisaria
Causa un allargamento della porzione distale della tibia, rigidità artico-
lare e talvolta deformità angolare degli arti posteriori. Radiograficamente 
la metafisi della tibia è eccessivamente larga e asimmetrica e la corticale 
appare evidentemente ispessita. È presente sclerosi irregolare nella meta-
fisi adiacente alla fisi. 
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2.4. artiColazione della GraSSella
2.4.1. Osteocondrosi
 Le lesioni probabilmente si sviluppano nei primi 7 mesi di vita (Carlson 
et al., 1995), ma talvolta i segni clinici possono non manifestarsi finché il 
cavallo non inizia l’allenamento. La sede maggiormente colpita è il labbro 
trocleare laterale del femore (Foland et al., 1992), ma le lesioni possono 
verificarsi anche alla superficie articolare della rotula e, più raramente, 
possono coinvolgere il labbro trocleare mediale e il solco intertrocleare. 
Le lesioni spesso sono bilaterali, per questo è buona norma effettuare 
radiografie ad entrambe le grasselle anche in assenza di sintomatologia 
clinica. Le lesioni osteocondrali del labbro trocleare laterale sono più fa-
cilmente evidenziabili con una proiezione Ca60°L-CrMO e includono:
•	Appiattimento, soprattutto del terzo medio del labbro (Fig. 16)
•	Contorno irregolare del labbro, normalmente limitato al terzo medio, 
ma occasionalmente esteso ai due terzi del labbro (Fig. 17). L’irrego-
larità consiste in una o più zone di radiotrasparenza subcondrale, 
estese anche fino a 2 cm di profondità nel labbro, che possono avere 
un margine sclerotico e sono facilmente visibili in proiezioni legger-
mente più oblique.
•	Frammenti radiopachi eventualmente presenti all’interno dei difetti 
del labbro (Fig. 18).
•	Appiattimento ma contorno 
regolare del labbro troclea-
re laterale visibile in lesioni 
di vecchia data, dovuta alla 
frammentazione e al rimo-
dellamento dell’area colpita 
dalla patologia. Ci possono 
essere uno o più frammenti 
radiopachi rotondeggianti 
all’interno dell’articolazio-
ne femoropatellare o attac-
Fig. 16. Proiezione Ca20°LCrMO della grassella sx di 
uno yearling PSI (puledro 31’’ primo screening). È vi-
sibile un appiattimento del labbro trocleare laterale 
del femore
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cati alla capsula articolare. Occasionalmente modificazioni simili si 
possono ritrovare a carico del labbro trocleare mediale del femore.
•	Irregolarità della superficie articolare della rotula, più frequentemen-
te in prossimità dell’apice (Fig. 18). Le altre modificazioni a carico 
della rotula includono aree di radiotrasparenza subcondrale con o 
senza orletto sclerotico e presenza di frammenti ossei. Queste lesio-
ni sono rare e possono verificarsi da sole o in associazione a lesioni 
del labbro trocleare laterale del femore (Butler et al., 2008).
Le lesioni osteocondrali non sono radiograficamente evidenti fino a che 
non sia presente una moderata alterazione dell’osso subcondrale.
La patologia può rimanere asintomatica per tutta la vita del cavallo o 
può divenire sintomatica in tarda età, ma in genere in cavalli da corsa si 
manifesta precocemente.
SBC a livello della grassella sono quasi esclusivamente localizzate al 
condilo femorale mediale, nella zona di maggior carico ponderale (Ho-
Fig. 17. Proiezione Ca20°CrMO della grassella sx di 
uno yearling PSI (puledro 31’’ secondo screening). 
È visibile una irregolarità del labbro trocleare la-
terale del femore. Notare la chiusura della fisi di-
stale del femore ancora aperta nella presedente 
immagine
Fig. 18. Proiezione Ca60°LCrMO di uno yearling 
PSI (puledro 11’’’). È presente distensione della 
capsula articolare femoropatellare e marcata irre-
golarità del labbro trocleare laterale del femore. 
Sono visibili detriti mineralizzati. È inoltre pre-
sente un rimodellamento dell’apice della rotula
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ward et al., 1995). Spesso sono bi-
laterali anche se la sintomatologia 
può essere unilaterale, quindi en-
trambe le grasselle devono essere 
esaminate radiograficamente. Una 
ciste completamente sviluppata 
appare come un’area radiotraspa-
rente circolare nell’osso subcon-
drale. Si visualizza al meglio con 
una proiezione caudo-craniale e 
latero-mediale flessa. 
Inizialmente la ciste si manife-
sta con una concavità radiotraspa-
rente in prossimità della cartilagi-
ne articolare che gradualmente si 
allarga a formare una cupola con 
una base piatta in prossimità della 
rima articolare. Se la ciste si svi-
luppa prima della maturità sche-
letrica continua ad accrescersi, e 
il processo di ossificazione encon-
drale che avviene a livello epifisa-
rio dà l’impressione che la ciste si 
muova prossimalmente attraverso 
il condilo (Figg. 19a-c).
Per valutare il pattern trabecola-
re dell’osso subcondrale e la pro-
fondità della lesione sono necessarie diverse proiezioni caudo-craniali 
con inclinazioni prossimo-distali di vario grado. 
Lesioni radiotrasparenti poco profonde in prossimità della cartilagine 
articolare non sviluppano necessariamente in cisti ossee subcondrali. Non 
determinano sempre dolore anche se spesso sembra determinino zoppia.
Se è presente una SBC ad un arto, nel controlaterale può essere presente 
una lesione radiotrasparente poco profonda che può rimanere quiescente 
A. 12 mesi
B. 18 mesi 
C. 20 mesi
Fig. 19. Proiezioni CaCr della grassella sx di uno 
yearling PSI (puledro 5’’’) che mostra lo sviluppo 
di una ciste subcondrale a forma di cupola del 
condilo mediale del femore a partire da difetto 
subcondrale a forma di mezzaluna. 
Notare l’orletto sclerotico che circonda il difetto 
cistico
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o sviluppare anch’essa in una ciste nel modo descritto in precedenza.
Per una risoluzione clinica soddisfacente non è necessaria una risolu-
zione radiografica delle lesioni. Le evidenze radiografiche possono infatti 
permanere nonostante la guarigione clinica (Butler et al., 2000).
Possono essere presenti infine, anche se molto raramente, lesioni ossee 
similcistiche a livello del condilo femorale laterale e sul piatto tibiale, cir-
condate talora da un marcato bordo sclerotico (Butler et al., 2000).
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Oltre alle patologie ortopediche d’accrescimento (DOD), nei puledri si 
ritrovano anche lesioni traumatiche; tra queste le più frequenti sono:
• i frammenti dorso prossimali di P1
• i frammenti osteocondrali dei condili dell’osso McIII/MtIII
• le fratture delle ossa sesamoidee prossimali.
3.1. frammenti dorSo ProSSimali della Prima falanGe (P1) 
Frequentemente si ritrovano piccoli frammenti osteocondrali circo-
scritti, in genere appena medialmente alla linea sagittale mediana, ben 
identificabili con una proiezione latero-mediale. Normalmente non sono 
associati a sintomatologia clinica ma occasionalmente possono essere ac-
compagnati da effusione articolare e zoppia (Butler et al., 2000). La lesio-
ne può colpire uno o più nodelli (Figg. 20, 21).
Fig. 20. Proiezione D30°MPlLO del nodello po-
steriore sx di uno yearling PSI (puledro 6’’’). È vi-
sibile un piccolo frammento radiopaco sul mar-
gine dorsoprossimomediale della prima falange
Fig. 21. Proiezione LM del nodello posteriore sx 
di uno yearling PSI (puledro 23’’). È visibile un 
frammento rotondeggiante e radiopaco sul mar-
gine dorsoprossimomediale della prima falange. 
Notare che non è una proiezione LM corretta in 
quanto i condili del MtIII non sono sovrapposti
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3.2. frammenti oSteoCondrali dei Condili dell’oSSo mCiii/mtiii
I frammenti osteocondrali della faccia palmare/plantare dei condili del 
McIII/MtIII normalmente si localizzano in posizione leggermente palma-
re/plantare rispetto alla cresta trasversa. Inizialmente le modificazioni 
radiografiche sono rappresentate da appiattimento e sclerosi dell’osso 
subcondrale nell’area colpita. Questo può essere seguito da riassorbimen-
to osseo con il risultato di aree localizzate di radiotrasparenza di forma 
variabile. Le lesioni si visualizzano meglio con proiezioni latero-mediali, 
latero-mediali flesse e D45°Pr45°L-PaDiMO. Possono essere bilaterali, sono 
più frequenti a livello dei nodelli posteriori e determinano gradi variabili 
di zoppia (Butler et al., 2000).
3.3. fratture delle oSSa SeSamoidee ProSSimali
Le fratture delle ossa sesamoidee prossimali nei giovani puledri pos-
sono verificarsi al pascolo e sembra che siano poco diagnosticate perché 
i segni clinici sono sorprendentemente lievi in quanto spesso è coinvolto 
un solo sesamoide e l’apparato sospensore è ancora funzionante. Clini-
camente si può osservare gonfiore e riscontrare un dolore alla flessione 
e alla pressione con lieve o moderata zoppia, ma i segni clinici spesso si 
riducono rapidamente, specialmente nei puledri, nei quali queste fratture 
sono comuni. Stranamente è di difficile evidenziazione un ingrossamento 
del nodello.
Per la diagnosi sono importanti radiografie di buona qualità perché spes-
so i frammenti sono poco mineralizzati. È infatti fondamentale la diagnosi 
precoce per evitare la dislocazione dei frammenti e  perché quasi sempre 
le piccole fratture guariscono completamente con il riposo.  Diversamente 
che nei cavalli adulti, nei puledri le fratture esitano in unioni ossee con il 
risultato di sesamoidi allungati, più larghi e di forma irregolare. 
Le fratture delle ossa sesamoidee prossimali nei puledri sono determi-
nate da problemi di gestione degli animali. Per prevenire molte fratture è 
auspicabile evitare che i giovani puledri siano lasciati liberi di correre con 
le madri in ampi pascoli fino al punto di essere esausti. Se per un qualsia-
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si motivo i puledri sono stati confinati in box è importante farli tornare al 
pascolo gradualmente (Richardson e Dyson, 2011). 
Le fratture dei sesamoidi possono essere apicali, basali,  assiali, abas-
siali, centrali.
3.3.1. Fratture apicali 
Coinvolgono meno del 30% dell’osso. Nei PSI da corsa le fratture api-
cali sono molto più frequenti negli arti posteriori (Schnabel et al., 2006; 
Schnabel et al., 2007) rispetto agli anteriori. La lesione è causata da una 
combinazione di forze di flessione e trazione del legamento sospensore. 
Si evidenziano meglio in proiezioni LM e oblique (Figg. 22a.b, 23a.b).
Fig. 22. Proiezioni D30°MPlLO (a) e LM (b) del nodello posteriore sx di uno yearling PSI (puledro 2’’). 
È visibile una frattura apicale multipla non scomposta del sesamoide prossimale mediale
Fig. 23. Proiezioni D30°LPlMO (a) e LM (b) del nodello posteriore sx di uno yearling PSI (puledro 
10’’’). È visibile un grosso frammento radiopaco riconducibile ad una frattura apicale non scompo-
sta del sesamoide prossimale mediale
A B
A B
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3.3.2. Fratture basali
Possono essere articolari o non articolari. Le fratture articolari non si 
rimarginano con il riposo e determinano zoppia persistente, presumibil-
mente per l’instabilità e l’incongruenza della rima articolare. La lesione 
può coinvolgere anche l’inserzione dei legamenti sesamoidei. Si eviden-
ziano meglio in proiezioni LM e oblique.
3.3.3. Fratture assiali
Sono causate da gravi traumi. Quasi sempre sono associate a fratture 
scomposte dei condili del McIII/MtIII. Radiologicamente si visualizzano 
solo in proiezione D-Pa/Pl, ed è difficile valutare la profondità della frat-
tura. Alcune fratture raggiungono la rima articolare con profonde sca-
nalature, ma la maggior parte sono dovute ad avulsioni dei legamenti 
intersesamoidei.
3.3.4. Fratture abassiali
Sono dovute ad avulsioni traumatiche che coinvolgono l’inserzione 
del legamento sospensore sulla superficie abassiale dei sesamoidi. Quasi 
sempre in tali tipi di fratture è coinvolta, anche se in minima parte, la 
rima articolare. Sono meglio evidenziate in proiezioni oblique tangenti.
3.3.5. Fratture centrali
Si hanno in tutti i cavalli ma maggiormente nei cavalli da corsa. Nei PSI 
del Nord America sono più colpiti i sesamoidi mediali degli arti anteriori 
(Richardson e Dyson, 2011).
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Come spiegato nell’introduzione il valore economico degli yearling pre-
sentati alle aste selezionate ha condotto alla pratica di screening radiolo-
gici pre-asta. Questi screening comprendono in genere una serie di proie-
zioni standard a cui sottoporre tutti i giovani cavalli.
Molte case d’aste gestiscono una banca dati contenente le radiografie 
dei lotti in vendita che può essere consultata dai possibili acquirenti, dai 
loro agenti e dai loro veterinari.
La pratica di effettuare screening radiografici pre-aste a yearling purosan-
gue inglese è nata in Kentucky, USA, nei primi anni ’90. Inizialmente non era 
regolamentata dalla casa d’aste e non c’era un protocollo standard di proie-
zioni da scattare. L’idea di una banca dati ufficiale è nata nel 1996 dalla casa 
d’aste Keeneland, Lexington, Kentucky, USA che ha iniziato a gestirla richie-
dendo un minimo di 32 proiezioni obbligatorie per lotto presentato.
L’altra grande casa d’aste americana, la Fasig-Tipton, che gestisce le 
aste in Texas prevede la possibilità di accompagnare i lotti a screening 
radiografici, ma questa decisione, a differenza di quanto attuato dalla 
Keenland, è a discrezione dei venditori.
 Dal 2006 la banca dati della Keeneland è passata alle radiografie digi-
tali che forniscono una miglior qualità d’immagine (Jackson et al., 2011) 
e una maggior maneggevolezza e facilità di gestione e consultazione tele-
matica dei dati immessi nell’archivio.
Proiezioni minime obbligatorie richieste da Keeneland:
Articolazione del nodello
4 proiezioni per i nodelli anteriori
D15°PrPaDiO 
D30°MPaLO  
D30°LPaMO
LM flessa
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4 proiezioni per i nodelli posteriori
D15°PrPlDiO 
D15°Pr30°MPlDiLO
D15°Pr30°LPlDiMO
LM
Articolazione del carpo
3 proiezioni
D30°LPaMO 
D30°MPaLO
LM flessa
Articolazione del garretto
3 proiezioni
D65°MPlLO (o in alternativa la Pl25°LDMO)
D10°LPlMO 
LM
Articolazione della grassella
2 proiezioni
LM
Ca20°LCrMO 
Anche in Nuova Zelanda dal 2003 gli screening radiografici sono diven-
tati obbligatori: devono essere inseriti nella banca dati dei lotti presenti 
all’asta nazionale degli yearling a Karaka, Auckland,  gestita dalla casa 
d’aste New Zeland Bloodstock. Il protocollo prevede almeno 42 proiezio-
ni standard in quanto è stato aggiunto lo studio della fila digitale. La 
realizzazione dell’archivio radiografico è stata spinta in prima linea dal-
le aziende che presentano all’asta i puledri allevati per fornire maggiori 
informazioni ai compratori e invogliare le decisioni d’acquisto di un pro-
dotto più garantito.
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Radiografie richieste  da NZ Bloodstock (minimo 42 proiezioni) 
Articolazione del nodello
4 proiezioni per i nodelli anteriori
DPa
DLPaMO
DMPaLO
LM flessa
4 proiezioni per i nodelli posteriori
DPl
DLPlMO
DMPlLO
LM
Articolazione del carpo
5 proiezioni
DPa
D30°-40°LPaMO
D20°-30°MPaLO
LM flessa
DPr-DDiO 
Articolazione del garretto
4 proiezioni
DPl
DMPlLO o in alternativa Pl15°LDMO
D10°LPlMO
LM
Articolazione della grassella
2 proiezioni
LM
CaCr
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Fila digitale
2 proiezioni 
DPrPaDiO
LM 
In Europa la più grande casa d’aste è la britannica Tattersalls Ltd. Nata 
nel 1766 è anche la più antica al mondo. Ad oggi vende più di 10.000 pu-
rosangue nelle 15 aste annuali che si svolgono sia nella sede centrale di 
Newmarket sia presso Fairyhouse, fuori Dublino. Dall’asta svolta a luglio 
2007 Tattersalls Ltd ha predisposto una banca dati per le radiografie dei 
soggetti in vendita che permette ai venditori di consegnare un set radio-
grafico dei lotti presentati. Le radiografie vengono fornite sia su pellicole 
sia in formato digitale, ma la presentazione degli screening è a discrezio-
ne dei venditori e la visione degli stessi è permessa soltanto a veterinari 
autorizzati. 
In Italia sono presenti due principali case d’aste che commerciano puro-
sangue inglese, la SGA srl (Società Gestione Aste) e la ITS srl (Italian Tho-
roughbred and Trotting Sales). In entrambe non è previsto un protocollo 
ufficiale e obbligatorio di radiografie da presentare con i lotti in vendita ma 
l’eventuale screening è a discrezione dei venditori e la visione degli stessi 
permessa soltanto ai veterinari dei possibili acquirenti.
Nel mercato Italiano dei cavalli da trotto c’è stato un breve periodo, 
più precisamente negli anni ’90 e fino ai primi anni del 2000, in cui le 
aste dell’ANACT (Associazione Nazionale Allevatori del Cavallo Trottato-
re) prevedevano un protocollo obbligatorio di proiezioni radiografiche da 
presentare con ogni lotto. Questa pratica è stata poi interrotta divenendo 
facoltativa la scelta di usufruire del gabinetto radiografico che l’ANACT 
mette a disposizione, insieme ad un servizio veterinario, nei giorni delle 
aste e in quelli immediatamente precedenti.
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La prevalenza delle principali patologie articolari d’accrescimento in ye-
arling purosangue inglese è stata descritta soprattutto negli ultimi anni.
Kane et al. (2003) hanno valutato gli screening radiografici di 1162 
puledri venduti alle aste in Kentucky tra il 1993 e il 1996 e hanno 
calcolato la prevalenza delle modificazioni radiografiche evidenti sud-
dividendole in base all’articolazione colpita includendo: nodelli ante-
riori, PSB anteriori, nodelli posteriori, PSB posteriori, carpi, tarsi, gras-
selle e fila digitale anteriore. Per ogni articolazione hanno valutato vari 
siti di possibili patologie e hanno a loro volta diviso in categorie ogni 
sito (ad esempio per la frammentazione dorsoprossimale di P1 le ca-
tegorie sono “presente” o “assente”, per la frammentazione plantare 
di P1 sono “articolare”, “non articolare” o “assente”, per i PSB sono il 
numero di canali vascolari evidenti, ecc…). I ritrovamenti radiografici 
in assoluto più riscontrati sono la presenza di canali vascolari nei se-
samoidi anteriori (97,7%) e posteriori (93%) e in particolare i valori più 
elevati sono la presenza di un solo canale vascolare regolare (30,8% a 
livello degli arti anteriori e 25% nei posteriori) e la presenza di 2 ca-
nali vascolari irregolari (25,1% negli anteriori e 24,4% nei posteriori) 
ma nel totale i canali vascolari irregolari e >2mm di ampiezza sono 
più comuni (79%) dei regolari (56%). Nei carpi l’anomalia più frequente 
è la presenza di radiotrasparenza a livello dell’osso ulnare del carpo 
(20,1%), mentre nei nodelli è l’irregolarità della porzione dorso distale 
del McIII e MtIII, rispettivamente del 30,8% e del 27,1%. Nel nodello an-
teriore l’anomalia in assoluto più rappresentata è l’appiattimento dei 
condili distali palmari del McIII (40,9%). Nei garretti il 17,5% dei puledri 
mostra osteofitosi/entesiofitosi a livello dell’articolazione intertarsica 
distale o tarso metatarsica. Infine nelle grasselle il 5,7% dei soggetti ha 
modificazioni del labbro laterale della troclea femorale con un 5,1% di 
OCD e uno 0,6% di appiattimenti del labbro.
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Spike-Pierce e Bramlage (2003) hanno pubblicato un lavoro sulle modi-
ficazioni radiografiche delle ossa sesamoidee prossimali valutando 487 
yearling, risultati sani all’esame obiettivo generale e venduti alle aste tra 
il 1991 e il 1994 in USA. Gli autori suddividono le modificazioni eviden-
ziabili in 7 categorie:
1 Nessun difetto significativo
2 1 o 2 difetti lineari ≤2mm di ampiezza
3 ≥3 difetti lineari ≤2mm di ampiezza
4 1 o 2 difetti di forma irregolare >2mm di ampiezza
5 ≥3 difetti lineari >2mm di ampiezza
6 Radiotrasparenza del margine abassiale
7 Proliferazione ossea irregolare del margine abassiale
L’82,3% dei soggetti presenta canali vascolari lineari ≤2mm di ampiez-
za in tutti i sesamoidi (categoria 2) e 3) ). Il 15.6% (76 soggetti) presenta  1 
o 2 difetti di forma irregolare >2mm di ampiezza e di questi 22 soggetti 
(29%) presentano l’alterazione soltanto agli arti anteriori, 43 (57%) sol-
tanto ai posteriori e 11 (14%) a tutti e quattro gli arti. Infine il 2,1% della 
popolazione in esame ha ≥3 difetti lineari >2mm di ampiezza.
Cohen et al. (2006) hanno preso in esame 348 yearling PSI tra quelli 
venduti alle aste in Texas nel 2002 e nel 2003, di questi il 30% presen-
ta modificazioni radiografiche (ARF) e l’alterazione più comune (12% dei 
soggetti) è una irregolarità della cresta sagittale mediana del McIII o del 
MtIII. In particolare nell’8% dei casi è localizzata nella porzione dorso 
distale, mentre nel 5% dei soggetti l’alterazione è a livello della porzione 
dorsoprossimale. Inoltre il 5% dei soggetti presenta SBC a livello del con-
dilo femorale mediale.
Oliver et al. (2008) hanno studiato la prevalenza di lesioni radiografiche 
a livello di garretti e grasselle in yearling PSI venduti alle aste in Nuova 
Zelanda tra il 2003 e il 2006. Nel 31% è evidente osteofitosi/entesiofitosi 
nell’articolazione tarso metatarsica e per il 4% nella tibiotarsica. A livello 
del condilo femorale mediale un 16% mostra aree di radiotrasparenza. 
Nel garretto la prevalenza di OCD è del 4% e le localizzazioni più frequen-
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ti sono la porzione distale della cresta intermedia della tibia (63%) e la 
cresta trocleare laterale dell’astragalo (19%),  simili ai valori ottenuti da 
McIlwraith et al. (1991) e Kane et al. (2003) rispettivamente 77% e 65% nel 
primo sito e 15% e 19% nel secondo. A livello della grassella la prevalenza 
di OC è del 2,7%, leggermente inferiore al 3,9% di Kane et al. (2003) e al 
5,5% di Cohen et al. (2006); inoltre nel 17% dei cavalli la lesione è bilatera-
le, risultato vicino al 21% riportato da Kane et al. (2003).
Infine Preston et al. (2010) hanno pubblicato uno studio su 397 year-
ling PSI presentati alle aste del 2006 in Kentucky. Le alterazioni radiogra-
fiche più comuni negli arti anteriori risultano essere la presenza di canali 
vascolari nei PSB (23%), osteofitosi/entesiofitosi a livello dell’articolazio-
ne radiocarpica (22%) e OCD della cresta sagittale del McIII (20%). Mentre 
negli arti posteriori sono l’irregolarità del margine distodorsale del MtIII 
(36%), osteofitosi/entesiofitosi dell’articolazione intertarsica distale (27%) 
e OCD a livello della grassella (8%).
Per ammissione degli stessi Preston et al. (2010)  risulta difficoltoso 
comparare i risultati ottenuti nel loro lavoro con le pubblicazioni prece-
denti dati i differenti metodi di scelta del campione da includere nello 
studio.
Infatti il gruppo di studio degli Autori dei primi quattro articoli non 
è stato scelto con campionatura casuale a differenza di quanto fatto da 
Preston et al (2010).
In particolare Kane et al. (2003) hanno esaminato i casi riferiti da un 
libero professionista, uno degli autori dell’articolo, che esercita nel Ken-
tucky centrale. Spike-Pierce e Bramlage (2003) non specificano il metodo 
di selezione del campione. Cohen et al. (2006) hanno preso in esame solo 
i puledri con set radiografico completo. Oliver et al. (2008) hanno inserito 
nello studio solo i puledri con proiezioni complete di garretti e grasselle 
di buona qualità diagnostica e i cui venditori ne avevano concesso l’uti-
lizzo. Solamente Preston et al. (2010) hanno eseguito un effettivo cam-
pionamento casuale: partendo da un campione iniziale di 5161 puledri 
e tramite l’utilizzo di un software specifico, sono stati selezionati i 397 
puledri oggetto del loro studio.
Parte SPerimentale
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Lo studio è stato condotto dal 2009 al 2011 in un centro di preparazio-
ne di puledri purosangue inglese per le aste selezionate di yearling che si 
tengono annualmente a settembre a Settimo Milanese. 
Il gruppo di studio include 99 puledri di razza purosangue ingle-
se, 47 femmine e 52 maschi, di età compresa tra i 10 e i 13 mesi. Di 
questi: 35 nati nel 2008 (19♀ 16♂), 37 nati nel 2009 (14♀ 23♂) e 27 
nati nel 2010 (14♀ 13♂) (Tab. I). Tutti i puledri sono stati sottoposti a 
uno screening radiografico completo tra il mese di febbraio e di aprile 
dell’anno successivo alla data di nascita. In 2 soggetti nati nel 2010 lo 
screening è stato compiuto intorno ai 9 mesi di età per la comparsa di 
segni clinici riconducibili a patologie dello sviluppo. Nelle annate 2009 
e 2010 solo 33 puledri, rispettivamente 19 (7♀ 12♂) e 14 (8♀ 6♂), sono 
stati sottoposti nuovamente a screening in prossimità delle aste (Tab. 
II). Un numero così esiguo di soggetti esaminati è riconducibile al fatto 
che alcuni erano stati venduti prima delle aste, altri erano stati ritirati 
dalle aste per motivi a noi sconosciuti, altri ancora, seppur presentati 
alle aste, non erano stati sottoposti al secondo screening radiografico 
perché i proprietari non avevano dato il loro consenso.
Di ogni puledro incluso nello studio sono stati registrati genealogia, 
data di nascita, data degli screening e sesso.
ANNO DI NASCITA FEMMINE MASCHI TOTALE
2008 19 16 35
2009 14 23 37
2010 14 13 27
TOTALE 47 52 99
Tabella I: distribuzione in base all’anno di nascita e al sesso dei soggetti sottoposti al primo 
screening
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ANNO DI NASCITA FEMMINE MASCHI TOTALE
2009 7 12 19
2010 8 6 14
TOTALE 15 18 33
Tabella II: distribuzione in base all’anno di nascita e al sesso dei soggetti sottoposti al secondo 
screening
6.1. GeStione dei Puledri
Il management dei puledri all’interno dell’azienda è standardizzato. 
In autunno/inverno i puledri vengono tenuti di giorno in ampi pascoli a 
gruppi di circa 3 puledri per paddock e di notte in box. Vengono alimen-
tati con:
1 kg di orzo  mattino 
0.5 kg di mais, 
0.5 kg di avena,  sera 
1 kg di orzo.
Verso primavera la cena viene aumentata gradualmente fino a:
0.5 kg di mais, 
1kg di avena,               sera
2.5-3 kg di orzo. 
Intorno ad aprile, quando le condizioni climatiche migliorano, i puledri 
vengono lasciati giorno e notte al pascolo e le razioni vengono aumentate 
gradualmente fino a:
1 kg di orzo  mattino
1kg di mais, 
1 kg di avena,            sera
3.5 kg di orzo. 
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Quando i puledri dormono in box viene loro fornita anche una razione 
di fieno polifita/primo taglio di medica (con circa il 9% di proteine) per la 
notte, mentre quando stanno al paddock come fibra utilizzano il pascolo 
che è costituito da un prato polifita prevalentemente di trifoglio e loiet-
to con circa il 19% di proteine. I pascoli sono sottoposti annualmente a 
campionamento ed analisi quantitativa. Inoltre i paddock vengono ruotati 
ogni 20-30 giorni per avere così pascoli rigogliosi tutto l’anno.
Nei 2 mesi di preparazione pre-aste (agosto e settembre) i puledri ven-
gono ritirati dai pascoli e stanno sempre in box tranne che durante l’usci-
ta giornaliera in cui vengono passeggiati a mano per circa 40 minuti. In 
questa fase l’alimentazione viene modificata a:
1kg concentrato  mattino
3,750 kg di concentrato 
1 kg di nucleo proteico    suddiviso tra pomeriggio e sera
250 gr di supplemento grassato 
I valori nutritivi del concentrato sono:
- energia digeribile 12,5 MJ/Kg 
- proteine 12,5%
- olio 6%
- fibra 8%
- ASH 6,5%
I valori nutritivi del nucleo proteico sono:
- proteine 32%
- olio 5,5%
- fibra 5%
- ASH 15%
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- lisina 2,2%
- calcio 3%
- fosforo 1,5%
I valori nutritivi del supplemento grassato sono:
- energia digeribile 24 MJ/Kg 
- proteine 12,5%
- olio 26%
- fibra 8%
- ASH 7%
Inoltre vengono fornite 2 razioni (mattino e sera) di fieno polifita/pri-
mo taglio di medica (con circa il 9% di proteine) per un totale di circa 8 Kg 
in capo al giorno a puledro.
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6.2. SCreeninG radioGrafiCi
I puledri yearling vengono sottoposti a screening radiologici a febbraio-
aprile e a settembre. Il primo screening è utile a diagnosticare, e così poter 
eventualmente risolvere attraverso adeguata terapia medica o chirurgica 
e una specifica conduzione manageriale, le diverse patologie ortopediche 
d’accrescimento. Il secondo offre invece dei documenti ufficiali a disposi-
zione dei compratori come garanzia dei soggetti in vendita.
Gli screening vengono effettuati all’interno di un box e tutti i pule-
dri vengono preventivamente sedati con xilazina 20% (0.3-0.5 mg/100 Kg 
p.v.) e detomidina (0.1-0.2 mg/100 Kg p.v.).
Gli screening comprendono 34 proiezioni:
Carpo destro
1) D30°LPaMO 
2) D30°MPaLO 
3) LM flessa 
Carpo sinistro
4) D30°LPaMO 
5) D30°MPaLO 
6) LM flessa 
Nodello anteriore destro
7) D15°PrPaDiO
8) D30°LPaMO 
9) D30°MPaLO 
10) LM
Nodello anteriore sinistro
11) D15°PrPaDiO
12) D30°LPaMO 
13) D30°MPaLO 
14) LM
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Grassella destra
15) LM
16) Ca20°LCrMO
Grassella sinistra
17) LM
18) Ca20°LCrMO
Garretto destro
19) D10°LPlMO 
20) D65°MPlLO 
21) LM
22) DPl
Garretto sinistro
23) D10°LPlMO 
24) D65°MPlLO 
25) LM
26) DPl
Nodello posteriore destro
27) D15°PrPlDiO
28) D30°LPlMO 
29) D30°MPlLO 
30) LM
Nodello posteriore sinistro
31) D15°PrPlDiO
32) D30°LPlMO 
33) D30°MPlLO 
34) LM
L’apparecchio radiografico utilizzato è portati-
le, modello GIERTH HF 100 M UL (Fig. 24). È sta-
Fig. 24. Apparecchio radiogra-
fico portatile, modello GIERTH 
HF 100 M UL
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ta utilizzata una combinazione schermi/pellicole 
tradizionale: schermi a terre rare 3M trimax T16 
(Fig. 25) e pellicole Kodak T-MAT G/RA di dimen-
sioni 24x30 cm e 18x24 cm. La sviluppatrice uti-
lizzata è automatica (Cawomat 2000 IR) (Fig. 26).
Ogni screening effettuato è stato visionato dai 
veterinari dell’azienda e sono state registrate tut-
te le patologie presenti e le rispettive sedi colpite 
(Tab. III, Tab. IV, Tab. V).
Le patologie sono state suddivise in due princi-
pali categorie: patologie dello sviluppo (Develop-
mental Orthopedic Diesease – DOD) e patologie 
non legate allo sviluppo (non-DOD). Tra le DOD 
sono state inserite le OC e la displasia fisaria. Tra 
le non-DOD sono state inserite le sesamoiditi, le 
osteofitosi e le patologie traumatiche.
OCD, cisti ossee subcondrali, frammenti palmari/plantari della prima 
falange sono state comprese tra le OC. Le patologie traumatiche diagno-
sticate sono state le frammentazioni osteocondrali dorsoprossimomediali 
della prima falange e la frattura apicale delle ossa sesamoidee prossimali.
Fig. 25 Cassetta Trimax non 
digitale
Fig. 26. Sviluppatrice auto-
matica, modello Cawomat 
2000 IR
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Puledro Sesso Diagnosi Febbraio-Aprile e Sede
1’ F Negativo
2’ M Negativo 
3’ F Negativo 
4’ F Negativo 
5’ F Negativo 
6’ M Negativo 
7’ M Frammento osteocondrale di tipo I del processo plantare mediale 
e sesamoidite al nodello posteriore sx
8’ M Epifisite ai carpi dx e sx
9’ M Negativo 
10’ M Negativo 
11’ M Epifisite ai carpi dx e sx e sesamoidite ai nodelli anteriori dx e sx
12’ M Negativo 
13’ M Negativo 
14’ F Negativo 
15’ F Negativo 
16’ F OCD bilaterale del labbro laterale della troclea femorale
17’ F Negativo 
18’ F Negativo 
19’ F Negativo
20’ F Negativo
21’ F Negativo
22’ F Negativo
23’ F Negativo
24’ F Negativo
25’ F OCD bilaterale del labbro laterale della troclea femorale
26’ M Negativo
27’ M Negativo
28’ M Negativo
29’ M Negativo
30’ M Negativo
31’ F Negativo
32’ F Negativo
33’ F OCD del labbro laterale della troclea femorale destra
34’ M Negativo
35’ M OCD del labbro laterale della troclea femorale sinistra e OCD della 
cresta sagittale mediana del MtIII sx
Tabella III: diagnosi degli screening di febbraio-aprile dei puledri nati nel 2008
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Puledro Sesso Diagnosi Febbraio-Aprile e Sede Diagnosi Settembre e Sede
1’’ F Negativo
2’’ F Frattura degli apici del sesamoide 
mediale dei nodelli posteriori dx e sx 
*Osteofitosi a livello di P3 
nell’anteriore dx, sesamoidi 
dei nodelli posteriori 
irregolari
3’’ F Negativo 
4’’ M Negativo 
5’’ F Negativo 
6’’ F Negativo 
7’’ M Negativo 
8’’ F Negativo 
9’’ F Negativo Negativo 
10’’ M Negativo 
11’’ F Osteofitosi e sesamoidite del nodello 
anteriore sx, osteofitosi del nodello 
posteriore sx, osteofitosi a livello 
dell’articolazione intertarsica distale 
destra
12’’ M Osteofitosi al nodello anteriore sx Osteofitosi al nodello 
anteriore sx
13’’ M Osteofitosi al nodello anteriore e 
posteriore sx, osteofitosi nel carpo 
dx e sesamoidite a livello del nodello 
anteriore sx e posteriore dx
Osteofitosi al nodello 
anteriore e posteriore sx, 
osteofitosi nel carpo dx
14’’ M Negativo 
15’’ F Negativo Epifisite ai carpi dx e sx,  
sesamoidite a tutti e quattro 
i nodelli
16’’ M Epifisite ai carpi dx e sx Negativo 
17’’ M Negativo 
18’’ F Negativo Negativo 
19’’ M Osteofitosi al nodello posteriore dx Osteofitosi al nodello 
posteriore dx
20’’ M OCD del labbro mediale della troclea 
femorale destra
*Osteofitosi a livello di P2 
nell’anteriore dx 
21’’ M Negativo
22’’ F Negativo Epifisite ai carpi dx e sx
23’’ F Frammento osteocondrale 
dorsoprossimomediale di P1 al 
nodello posteriore sx
*Osteofitosi a livello della 
faccia flessorea del carpo sx
24’’ M Negativo
25’’ M Negativo 
26’’ M Negativo
27’’ F Sesamoidite ai nodelli anteriori e 
posteriori
28’’ M Negativo
29’’ M Epifisite ai carpi dx e sx Osteofitosi a livello di P2 
nell’anteriore destro
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Puledro Sesso Diagnosi Febbraio-Aprile e Sede Diagnosi Settembre e Sede
30’’ M Negativo Osteofitosi a livello 
dell’articolazione 
intertarsica distale destra
31’’ M Imperfezione del labbro trocleare 
laterale del femore sx
Imperfezione del labbro 
trocleare laterale del femore 
sx, epifisite dei carpi dx e sx
32’’ F Negativo Negativo 
33’’ M Frammento osteocondrale di tipo 
I del processo plantare mediale al 
nodello posteriore dx
Frammento osteocondrale 
di tipo I del processo 
plantare mediale al nodello 
posteriore dx 
34’’ M Negativo Epifisite ai carpi dx e sx 
e sesamoidite dei nodelli 
anteriori dx e sx 
35’’ M Negativo Epifisite ai carpi dx e sx
36’’ M Negativo 
37’’ M Negativo Epifisite ai carpi dx e sx 
Tabella IV: Diagnosi degli screening di febbraio-aprile e di agosto  dei puledri nati nel 2009 (*sog-
getti sottoposti ad artroscopia)
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Puledro Sesso Diagnosi Febbraio-Aprile e Sede Diagnosi Agosto e Sede
1’’’ M Negativo Negativo
2’’’ M Frammento osteocondrale dorso mediale 
di P1 nel nodello posteriore dx
Frammento osteocondrale 
dorso mediale di P1 nel 
nodello posteriore dx
3’’’ F Cisti subcondrale del condilo mediale 
del femore dx, frammento osteocondrale 
di tipo I del processo plantare mediale 
nel nodello posteriore sx, frammento 
osteocondrale dorsoprossimomediale di 
P1 nel nodello anteriore sx
4’’’ F Negativo Osteofitosi a livello di P1 
nel nodello anteriore dx
5’’’ F Cisti subcondrale del condilo mediale 
del femore sx, frammento osteocondrale 
di tipo II del processo palmare mediale 
nel nodello anteriore dx
Cisti subcondrale del 
condilo mediale del 
femore sx frammento 
osteocondrale di tipo II del 
processo palmare mediale 
nel nodello anteriore dx
6’’’ F Piccolo frammento osteocondrale dorso 
mediale di P1 nel nodello posteriore sx
Piccolo frammento 
osteocondrale dorso 
mediale di P1 nel nodello 
posteriore sx, sesamoidite 
nodelli post dx e sx
7’’’ F OCD della cresta sagittale mediana del 
MtIII nel nodello posteriore sx, OCD 
della cresta sagittale mediana del McIII 
nel nodello anteriore sx
OCD della cresta sagittale 
mediana del MtIII nel 
nodello posteriore sx, 
OCD della cresta sagittale 
mediana del McIII nel 
nodello anteriore sx
8’’’ M Frammento osteocondrale 
dorsoprossimomediale di P1 nel nodello 
posteriore sx, OCD della cresta sagittale 
mediana del McIII nel nodello anteriore 
dx
9’’’ M Negativo
10’’’ M Frattura dell’apice del sesamoide 
mediale nel nodello posteriore sx
Frattura dell’apice del 
sesamoide mediale nel 
nodello posteriore sx
11’’’ M OCD bilaterale del labbro laterale della 
troclea femorale
12’’’ M Negativo
13’’’ F Negativo Negativo 
14’’’ M Frattura dell’apice del sesamoide 
mediale nei nodelli posteriori dx e sx
Frattura dell’apice del 
sesamoide mediale 
nei nodelli posteriori 
dx e sx, osteofitosi a 
livello dell’articolazione 
intertarsica prossimale 
destra
15’’’ M Negativo
16’’’ M Reazione periostale del tunnel carpale al 
carpo dx
Reazione periostale del 
tunnel carpale al carpo dx
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Puledro Sesso Diagnosi Febbraio-Aprile e Sede Diagnosi Agosto e Sede
17’’’ M Lesione ossea similcistica nell’astragalo 
sx
18’’’ M Negativo Sesamoidite ai nodelli 
anteriori dx e sx
19’’’ F Negativo
20’’’ F Negativo Negativo 
21’’’ F Sesamoidite al nodello anteriore e 
posteriore dx
Negativo 
22’’’ F Negativo
23’’’ F OCD bilaterale del labbro laterale della 
troclea femorale
*Negativo
24’’’ F Frammento osteocondrale di tipo I del 
processo plantare mediale nel nodello 
posteriore dx 
25’’’ F Negativo
26’’’ F Negativo
27’’’ M OCD bilaterale della cresta intermedia 
della tibia
Tabella V: diagnosi degli screening di febbraio-aprile e di agosto  dei puledri nati nel 2010 (*soggetti 
sottoposti ad artroscopia)
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Risultati
7.1. GruPPo di Studio
Il gruppo di studio include 99 puledri di razza purosangue inglese; 
di questi, 35 nati nel 2008 (35,3%), 37 nati nel 2009 (37,4%) e 27 nati nel 
2010 (27,3%) (Graf. 1). Tutti i soggetti sono stati sottoposti ad uno scre-
ening radiografico completo dello scheletro appendicolare tra il mese di 
febbraio e di aprile dell’anno successivo alla data di nascita.
Grafico1: distribuzione della percentuale di yearling esaminati al primo screening in base agli anni 
di nascita
Dei 99 puledri esaminati 47 erano femmine (47,5%) e 52 maschi (52,5%); 
di questi 19♀ (54,3%) e 16♂ (45,7%) nati nel 2008, 14♀ (37,8%)e 23♂ (62,2%) 
nati nel 2009 e 14♀ (51,9%) e 13♂ (48,1%) nati nel 2010 (Graf. 2).
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Grafico 2: distribuzione della percentuale di yearling esaminati al primo screening in base al sesso 
e agli anni di nascita e in totale
Nelle annate 2009 e 2010 sono stati sottoposti nuovamente a screening 
in prossimità delle aste 33 soggetti, 19/37 nati nel 2009 (51,4%) e 14/27 
nati nel 2010 (51,9%) (Graf. 3).
Grafico 3: distribuzione della percentuale di yearling esaminati al secondo screening in base agli 
anni di nascita
Dei 33 soggetti esaminati anche con il secondo screening 15 erano femmi-
ne (45,5%) e 18 erano maschi (54,5%); di questi 7♀ (36,8%) e 12♂ (63,2%) erano 
nati nel 2009 mentre 8♀ (57,1%) e 6♂ (42,9%) erano nati nel 2010 (Graf. 4).
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Grafico 4: distribuzione della percentuale di yearling esaminati al secondo screening in base al ses-
so e agli anni di nascita e in totale
7.2. SCreeninG di febbraio/marzo
Analizzando i risultati degli screening di febbraio/marzo si può af-
fermare che nel 2009 sono risultati sani 28/35 soggetti (80%), nel 2010 
25/37 soggetti (67,6%) nel 2011 12/27 soggetti (44,4%), mentre i soggetti 
che presentavano alterazioni radiografiche agli arti erano 7/35 nel 2009 
(20%), 12/37 nel 2010 (32,4%) e 15/27 nel 2011 (55,6%). In totale quindi i 
soggetti sani erano 65/99 (65,7%), mentre i soggetti con alterazioni radio-
grafiche erano 34/99 (34,3%) (Graf. 5).
Grafico 5: rappresentazione grafica delle percentuale dei puledri sani o con alterazioni radiografiche 
nei tre anni di studio e in totale
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Le alterazioni radiografiche sono state suddivise in due grandi gruppi: 
le DOD (Developmental Orthopedic Disease) cioè le patologie ortopediche 
legate allo sviluppo e le patologie non DOD. Nel 2009 i soggetti con DOD 
erano7/7 (100%), nel 2010 5/12 (41,7%) e nel 2011 9/15 (60%), mentre i 
soggetti con alterazioni non dovute a DOD nel 2009 erano 2/7 (28,6%), nel 
2010 7/12 (58,3%) e nel 2011 8/15 (53,3%). In totale i soggetti con DOD 
erano 21/34 (61,8%) e quelli con alterazioni non legate allo sviluppo erano 
17/34 (50%) (Graf. 6).
C’è da sottolineare che i soggetti che presentavano sia alterazioni lega-
te allo sviluppo sia lesioni di origine diversa sono stati inclusi in entrambi 
i gruppi. In particolare 2 soggetti del 2009 e 2 soggetti del 2011 avevano 
sia lesioni DOD che non DOD, ed è per questa ragione che nella somma 
dei soggetti con patologie DOD e non DOD si ottiene un numero superiore 
al totale dei soggetti malati (21 + 17 = 38 > 34).
Grafico 6: rappresentazione grafica delle percentuali dei puledri con DOD o con patologie non DOD 
sulla popolazione dei soggetti con alterazioni radiografiche nei tre anni di studio e in totale
A loro volta i due gruppi sono stati suddivisi in sottogruppi compren-
denti tutte le alterazioni registrate. 
C’è da sottolineare che se un soggetto presentava più di una tipologia 
di alterazione è stato conteggiato più volte (ad esempio se aveva sia un 
OCD che la displasia fisaria è stato inserito sia nel gruppo delle OCD sia 
in quello delle displasie fisarie).
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7.2.1. Studio delle alterazioni nel 2009
Nel 2009 7 soggetti presentavano patologie ortopediche dello sviluppo, 
tra questi 4 presentavano OCD (57,1%), 2 presentavano displasia fisaria 
(28,6%) e 1 presentava frammenti palmari/plantari di P1 (14,3%).
I soggetti con patologie non DOD erano 2 ed entrambi presentavano 
sesamoidite (100%).
Come accennato in precedenza 2 soggetti mostravano sia alterazioni 
DOD che non DOD e in particolare il soggetto 7’ presentava un frammen-
to plantare mediale di tipo I a carico della prima falange e sesamoidite 
a carico della stessa articolazione e il soggetto 11’ presentava displasia 
fisaria dei carpi e sesamoidite dei nodelli anteriori.
7.2.2. Studio delle alterazioni nel 2010
Nel 2010 5 soggetti presentavano patologie ortopediche legate allo svi-
luppo, tra questi 2 con OCD (40%), 2 con displasia fisaria (40%) e 1 con 
frammenti palmari/plantari di P1 (20%).
Tra i 7 puledri con patologie non DOD 4 presentavano osteofitosi 
(57,1%), 3 sesamoidite (42,9%), 1 frammentazione dorsoprossimomediale 
di P1 (14,3%) e 1 frattura apicale dei sesamoidi mediali (14,3%). Due di 
questi  soggetti mostravano due lesioni non DOD, in particolare i puledri 
11’’ e 13’’ presentavano sia osteofitosi che sesamoidite.
7.2.3. Studio delle alterazioni nel 2011
Nel 2011 9 soggetti presentavano patologie ortopediche legate allo svi-
luppo, in particolare 5 con OCD (55,6%), 3 con lesioni cistiche (33,3%) e 
3 con frammenti palmari/plantari di P1 (33,3%). Due di questi soggetti 
mostravano due lesioni DOD, in particolare il puledro 3’’’ presentava cisti 
subcondrale e frammento plantare mediale di tipo I a carico della prima 
falange e il puledro 5’’’ presentava cisti subcondrale e frammento palma-
re mediale di tipo II a carico della prima falange.
Tra gli 8 puledri con patologie non DOD 4 mostravano frammentazione 
dorsoprossimomediale di P1 (50%), 2 frattura apicale dei sesamoidi me-
diali (25%), 1 sesamoidite (12,5%) e 1 osteofitosi (12,5%).
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Come accennato in precedenza 2 soggetti mostravano sia alterazioni 
DOD che non DOD e in particolare il soggetto 3’’’ oltre alle alterazioni de-
scritte poco sopra presentava frammentazione dorsoprossimomediale di 
P1, mentre il puledro 8’’’ presentava OCD e frammentazione dorsopros-
simomediale di P1.
7.2.4. Studio delle alterazioni in totale
In totale nei tre anni tra i 21 soggetti con DOD 11 presentavano OCD 
(52,4%), 5 presentavano frammenti palmari/plantari di P1 (23,8%), 4 pre-
sentavano displasia fisaria (19%) e 3 presentavano lesioni cistiche (14,3%) 
(Graf. 7). 
Tra i 17 puledri con lesioni non DOD 6 presentavano sesamoidite 
(35,3%), 5 presentavano frammentazione dorsoprossimomediale di P1 
(29,4%), 5 presentavano osteofitosi (29,4%) e 3 mostravano frattura apica-
le dei sesamoidi mediali (17,6%) (Graf. 8). 
Grafico 7: rappresentazio-
ne grafica delle percentuali 
delle  alterazioni DOD regi-
strate nel totale dei tre anni
Grafico 8: rappresentazione 
grafica delle percentuali del-
le  alterazioni non DOD regi-
strate nel totale dei tre anni
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Analizzando i risultati sulla popolazione totale di puledri 11/99 mo-
stravano OCD (11,1%), 5/99 frammenti palmari/plantari di P1 (5,1%), 4/99 
displasia fisaria (4%), 3/99 lesioni cistiche (3%), 6/99 sesamoidite (6,1%), 
5/99  frammentazione dorsoprossimomediale di P1 (5,1%), 5/99 osteo-
fitosi (5,1%) e 3/99 presentavano frattura apicale dei sesamoidi mediali 
(3%) (Tab. VI).
Patologie 2009 2010 2011 Totale 
N° % M F N° % M F N° % M F N° % M F 
OCD 4 4% 1 3 2 2% 2 0 5 5,1% 3 2 11 11,1% 6 5
Frammenti pal/
plant P1
1 1% 1 0 1 1% 1 0 3 3% 0 3 5 5,1% 2 3
Displasia fisaria 2 2% 2 0 2 2% 2 0 0 4 4% 4 0
Cisti 0 0 3 3% 1 2 3 3% 1 2
Sesamoidite 2 2% 2 0 3 3% 1 2 1 1% 0 1 6 6,1% 3 3
Frammentazione 
dorsoprossmed 
P1
0 1 1% 0 1 4 4% 2 2 5 5,1% 2 3
osteofitosi 0 4 4% 2 2 1 1% 1 0 5 5,1% 3 2
Frattura 
sesamoidi
0 1 1% 0 1 2 2% 2 0 3 3% 2 1
Tabella VI: riepilogo di tutte le alterazioni radiografiche registrate nei tre anni di studio e nel totale
Per quanto riguarda le DOD la lesione nettamente più rappresentata 
è l’OCD. Nel totale dei tre anni la localizzazione più frequente di OCD 
si è avuta a livello del labbro trocleare laterale femorale (7/11 soggetti, 
63,6%) e in 4 casi era bilaterale; la seconda sede più frequente è stata a 
livello dell’articolazione del nodello (4/11 soggetti, 36,4%) e in particolare 
2 creste sagittali mediane del McIII e 2 del MtIII. Infine solo un soggetto 
ha manifestato OCD della cresta intermedia della tibia (bilaterale) e solo 
un soggetto ha presentato lesione dissecante a livello del labbro trocleare 
mediale del femore.
È importante sottolineare che 2 puledri avevano 2 articolazioni ciascu-
no interessate da OCD,  in particolare il 35’ nel 2009 presentava OCD del 
labbro laterale della troclea femorale di sx e OCD della cresta sagittale 
mediana del MtIII sx e il 7’’’ nel 2011 presentava OCD della cresta sagitta-
le mediana del McIII sx e del MtIII sx (Tab. VII).
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Localizzazione  
OCD
Unilaterale Bilaterale Totale puledri Maschi Femmine 
N° %
Troclea femorale 4* 4 8 8,1% 4* 4
Cresta sagittale 
mediana MtIII
2*^ 0 2 2% 1* 1^
Cresta sagittale 
mediana McIII
2^ 0 2 2% 1 1^
Cresta 
intermedia della 
tibia
0 1 1 1% 1 0
Totale lesioni 8 5 13 13,1% 7 6
Tabella VII: localizzazione e percentuale dell’incidenza degli OCD sul totale della popolazione esa-
minata
*puledro 35’
 ^puledro7’’’
Degli 11 puledri affetti da OCD 5 erano femmine e 6 maschi: 1 maschio 
e 1 femmina con lesioni localizzate su 2 articolazioni diverse (35’ grassel-
la sx e nodello posteriore sx; 7’’’ nodello posteriore sx e anteriore dx), 3 
femmine e 2 maschi con lesioni bilaterali (4 grasselle e 1 garretto).
Analizzando statisticamente il numero di femmine e di maschi affetti 
da OCD con il test del chi-quadro è risultato un X2= 0,02 e una p=0,8868 e 
con la correzione di Yates è risultato un X2corr= 0,03 e una p=0,8588; ciò 
indica che la differenza nell’incidenza di OCD tra maschi e femmine non 
è statisticamente significativa in quanto il valore p> 0,05 (Tab. VIII).
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oCd non oCd tot.
femmIne 5 42 47
masChI  6 46 52
tot. 11 88 99
     ProPorz. %
ProPorzione delle femmine neGli oCd: 5/(5+6)  0,45 45,45
ProPorzione delle femmine nei non 
oCd:
42/(42+46) 0,48 47,73
C h i - q u a d r a t o: 0,02
differenza non 
SiGnifiCativa
    P: 0,8868
C h i - q u a d r a t o (Corretto YateS): 0,03
differenza non 
SiGnifiCativa
    P: 0,8588
Tabella VIII: schema del chi-quadro ♀/♂ OCD
Analizzando in maniera analoga il numero di femmine e di maschi 
affetti da DOD con il test del chi-quadro è risultato un X2= 0,94 e una 
p=0,3322 e con la correzione di Yates è risultato un X2corr= 0,52 e una 
p=0,4693; ciò indica che anche la differenza nell’incidenza di DOD tra 
maschi e femmine non è statisticamente significativa in quanto il valore 
p> 0,05 (Tab. IX).
  dod non dod tot.
femmIne 8 39 47
masChI  13 39 52
tot. 21 78 99
     ProPorz. %
ProPorzione delle femmine nelle dod: 8/(8+13)  0,38 38,10
ProPorzione delle femmine nei non dod: 39/(39+39) 0,50 50,00
C h i - q u a d r a t o: 0,94
differenza non 
SiGnifiCativa
    P: 0,3322
C h i - q u a d r a t o (Corretto YateS): 0,52
differenza non 
SiGnifiCativa
    P: 0,4693
Tabella IX: schema del chi-quadro ♀/♂ DOD
66
Capitolo 7 Risultati
7.3. SCreeninG di Settembre
Il numero di screening di settembre era esiguo in quanto, come già spe-
cificato nel capitolo precedente, alcuni puledri erano stati venduti prima 
delle aste, altri erano stati ritirati dalle aste per motivi a noi sconosciuti, 
altri ancora, seppur presentati alle aste, non erano stati sottoposti al se-
condo screening radiografico perché i proprietari non avevano dato il loro 
consenso.
Dei 33 puledri in questione 6 erano negativi sia al primo che al secondo 
screening, 8 presentavano la stessa diagnosi registrata dal primo scree-
ning. Dei restanti 19 puledri, 3 soggetti presentavano la stessa alterazio-
ne del primo screening accompagnata da un’ulteriore lesione (epifisite, 
sesamoidite, osteofitosi), 8 soggetti negativi nel primo screening avevano 
sviluppato patologie nel secondo e in particolare 3 di loro presentavano 
epifisite ai carpi, 2 presentavano epifisite ai carpi e sesamoidite, 2 osteofi-
tosi e 1 sesamoidite. Al contrario 3 soggetti che presentavano alterazioni 
radiografiche nel primo screening erano risultati negativi al secondo e di 
questi 1 presentava sesamoidite, 1 epifisite ai carpi e 1 OCD bilaterale 
dell’articolazione femoropatellare; quest’ultimo è stato sottoposto ad ar-
troscopia tra il primo e il secondo screening. Infine 4 soggetti presentava-
no due diagnosi diverse nei due screening (3 di essi sono stati sottoposti 
ad artroscopia intorno ai 15 mesi d’età) e 1 soggetto presentava osteofi-
tosi e sesamoidite al primo screening e soltanto osteofitosi nel secondo 
(Tab. X).
Nessun soggetto ha manifestato nuove lesioni osteocondrali nel secon-
do screening.
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PULEDRO SESSO DIAGNOSI FEBBRAIO/APRILE E SEDE DIAGNOSI SETTEMBRE E SEDE
2’’ F
Frattura degli apici del sesamoide 
mediale dei nodelli posteriori dx e sx
*Osteofitosi a livello di P3 
nell’anteriore dx, sesamoidi dei 
nodelli posteriori irregolari
13’’ M
Osteofitosi al nodello anteriore e 
posteriore sx, osteofitosi nel carpo dx 
e sesamoidite a livello del nodello 
anteriore sx e posteriore dx, 
, osteofitosi al nodello anteriore 
e posteriore sx, osteofitosi nel 
carpo dx
15’’ F Negativo
Epifisite ai carpi dx e sx,  
sesamoidite a tutti e quattro i 
nodelli
16’’ M Epifisite ai carpi dx e sx Negativo
20’’ M
OCD del labbro mediale della troclea 
femorale destra
*Osteofitosi a livello di P2 
nell’anteriore dx
22’’ F Negativo Epifisite ai carpi dx e sx
23’’ F
Frammento osteocondrale 
dorsoprossimomediale di P1 al nodello 
posteriore sx
*Osteofitosi a livello della faccia 
flessorea del carpo sx
29’’ M Epifisite ai carpi dx e sx
Osteofitosi a livello di P2 
nell’anteriore destro
30’’ M Negativo
Osteofitosi a livello 
dell’articolazione intertarsica 
distale destra
31’’ M
Imperfezione del labbro trocleare 
laterale del femore sx
Imperfezione del labbro 
trocleare laterale del femore sx, 
epifisite dei carpi dx e sx
34’’ M Negativo
Epifisite ai carpi dx e sx e 
sesamoidite dei nodelli anteriori 
dx e sx
35’’ M Negativo Epifisite ai carpi dx e sx
37’’ M Negativo Epifisite ai carpi dx e sx
4’’’ F Negativo
Osteofitosi a livello di P1 nel 
nodello anteriore dx
6’’’ F
Piccolo frammento osteocondrale dorso 
mediale di P1 nel nodello posteriore sx
Piccolo frammento 
osteocondrale dorso mediale 
di P1 nel nodello posteriore sx, 
sesamoidite nodelli post dx e sx
14’’’ M
Frattura dell’apice del sesamoide 
mediale nei nodelli posteriori dx e sx
Frattura dell’apice del sesamoide 
mediale nei nodelli posteriori 
dx e sx, osteofitosi a livello 
dell’articolazione intertarsica 
prossimale destra
18’’’ M Negativo
Sesamoidite ai nodelli anteriori 
dx e sx
21’’’ F
Sesamoidite al nodello anteriore e 
posteriore dx
Negativo
23’’’ F
OCD bilaterale del labbro laterale della 
troclea femorale
*Negativo
Tabella X: confronto tra le diagnosi del primo e del secondo screening radiografico
Legenda
 Soggetti negativi nel primo screening e con alterazioni nel secondo
 Stessa alterazione del primo screening con una ulteriore lesione
 Soggetti con alterazioni nel primo screening e negativi nel secondo
 Soggetti con due diagnosi completamente diverse
 Osteofitosi e sesamoidite al primo screening e osteofitosi nel secondo
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Discussione e conclusioni
Il presente studio riporta i risultati degli screening radiografici ottenuti 
in una Azienda Italiana di Purosangue inglese specializzata nella prepara-
zione di yearling per le aste pubbliche.
Le patologie ortopediche dello scheletro appendicolare che si possono 
ritrovare in puledri yearling si dividono in due principali categorie: pato-
logie legate allo sviluppo (DOD) e patologie di origine diversa, perlopiù 
traumatica.
Nel nostro studio 21 puledri hanno mostrato alterazioni legate allo svi-
luppo (21,2%), risultato leggermente inferiore a quello ottenuto da Cohen 
et al. (2006) i quali riportano 106 soggetti su 348 (30%) includendo però 
nelle alterazioni dello sviluppo anche la frammentazione dorsoprossima-
le della prima falange considerata nel nostro lavoro come fenomeno di 
origine traumatica. Sottraendo ai 106 puledri i 10 che presentano fram-
mentazione dorsoprossimale della prima falange si ottiene 96/348 ovve-
ro 27,6%, percentuale ancora più vicina alla nostra. 
L’alterazione radiografica più frequentemente riscontrata nel nostro 
lavoro è l’OCD (11,1%).
In letteratura è riportato che le articolazioni maggiormente colpite 
da OCD sono la femoropatellare e la tibiotarsica (Trotter e MCIlwraith, 
1981). 
Nel nostro studio è stato registrato un solo caso di OCD dell’articola-
zione tibiotarsica, localizzato a livello della cresta intermedia della tibia 
e bilaterale, mentre l’articolazione femoropatellare è risultata essere la 
più colpita (8,1%). In letteratura l’incidenza di OCD a livello dell’artico-
lazione femorotibiorotulea varia molto: Preston et al. (2010) riportano 
un 8%, risultato affine al nostro; Oliver et al. (2008), Cohen et al. (2006) 
e Kane et al. (2003) riportano valori inferiori (rispettivamente 2,7%, 5,5% 
e 3,9%), mentre McIntosh e McIlwraith (1993) che hanno valutato per tre 
anni consecutivi i puledri di un unico allevamento di PSI, riportano valori 
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tra il 10,8% e il 24%. Gli Autori di quest’ultimo lavoro indagavano su una 
“epidemia” di OCD all’articolazione femoropatellare e questo spiega le 
percentuali così elevate dei loro risultati.
Nel 45,5% dei nostri casi di OCD le lesioni erano bilaterali, risultato più 
alto del 17% di Oliver et al. (2008) e del 21% di Kane et al. (2003), ma simile al 
56% di Foland et al. (1992) e al 44% riportato da Alvarado et al. (1989) in uno 
studio eseguito presso un allevamento di yearlings trottatori in Quebec.
Clinicamente sembra esistere una maggiore incidenza di osteocondrosi 
nei maschi piuttosto che nelle femmine e ciò trova una giustificazione 
nell’accrescimento più rapido e nelle dimensioni corporee maggiori dei 
puledri maschi rispetto alle femmine (Strömberg e Rejnö, 1978; Ström-
berg, 1979).  In contrasto con queste affermazioni nel nostro studio non è 
risultata alcuna differenza statisticamente significativa nell’incidenza sia 
di OCD che di DOD tra maschi e femmine. Risultato concorde a quanto 
riportato da Oliver et al. (2008) nei PSI e da van Weeren et al. (1999a) in 
uno studio su cavalli da sella. C’è da precisare che gli Autori degli articoli 
appena citati valutano solo le alterazioni a carico delle articolazioni tibio-
tarsica e femoropatellare, mentre nella nostra analisi statistica dei dati 
vengono considerati tutti gli OCD diagnosticati indipendentemente dalla 
localizzazione.
Per quanto riguarda la sesamoidite, Spike-Pierce e Bramlage (2003) han-
no valutato le modificazioni radiografiche delle ossa sesamoidee prossi-
mali di 487 yearling, risultati sani all’esame obiettivo generale e venduti 
alle aste tra il 1991 e il 1994 in USA, e hanno correlato i risultati ottenuti 
con le prestazioni in corsa degli stessi animali. Gli Autori suddividono le 
modificazioni evidenziabili in 7 categorie:
1) Nessun difetto significativo
2) 1 o 2 difetti lineari ≤2mm di ampiezza
3) ≥3 difetti lineari ≤2mm di ampiezza
4) 1 o 2 difetti di forma irregolare >2mm di ampiezza
5) ≥3 difetti lineari >2mm di ampiezza
6) Radiotrasparenza del margine abassiale
7) Proliferazione ossea irregolare del margine abassiale
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Tutti i soggetti affetti da sesamoidite nel nostro studio presentavano 
1 o 2 canali vascolari irregolari (categoria 4) e corrispondevano al 6,1% 
dei puledri (6/99) risultato  inferiore al 15,6% riportato da  Spike-Pierce e 
Bramlage (2003). 
Inoltre gli Autori suddividevano la categoria 4 in tre sottogruppi: 
- soggetti che presentavano l’alterazione soltanto agli arti anteriori 
(29%), 
- soggetti che la presentavano soltanto ai posteriori (57%),
- soggetti con alterazioni a tutti e quattro i nodelli (14%).
Nel nostro lavoro presentavano alterazioni soltanto agli arti anteriori 
2/6 puledri (33%), percentuale leggermente superiore a quella riportata in 
letteratura, ma presentavano alterazioni  soltanto agli arti posteriori 1/6 
puledri (17%) e a tutti e quattro i nodelli 3/6 puledri (50%), risultati discor-
di da quanto riportato ne lavoro di Spike-Pierce e Bramlage (2003).
Sarebbe interessante poter confrontare anche i nostri risultati con le 
prestazioni sportive dei puledri ma non è possibile in quanto la maggior 
parte dei soggetti inclusi nel nostro studio non ha ancora debuttato, quin-
di questo punto potrebbe essere approfondito in futuro, magari includen-
do nel gruppo di studio un numero maggiore di cavalli.
Osservando l’andamento annuale delle lesioni si nota che la percentua-
le di soggetti con alterazioni radiografiche aumenta progressivamente nei 
tre anni. Tra le ipotesi di questo andamento può avere un ruolo il valore 
genetico dei soggetti in quanto dei 9 puledri affetti da DOD nel 2011, 4 
sono figli di fattrici che nei 3 anni dello studio hanno avuto tre puledri 
e almeno un altro oltre a quello del 2010 affetto da DOD, 3 sono figli di 
fattrici che non avevano altri puledri nei 3 anni di indagini da noi regi-
strate e quindi non sono valutabili, infine 2 sono figli di fattrici che ave-
vano un puledro anche nel 2009 ma senza alterazioni radiografiche. La 
nostra ipotesi è avvalorata dal fatto che studi genomici e sulla ereditarietà 
dell’OC suggeriscono che le lesioni OC possono avere una correlazione 
genetica (Wittwer et al., 2007; Dierks et al., 2007) e questo fa ritenere che 
sia possibile ridurre l’incidenza complessiva della malattia con una stra-
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tegia allevatoriale di selezione. Sarebbe interessante a questo proposito 
poter valutare i successivi prodotti delle fattrici in questione per vedere 
se la nostra ipotesi viene avvalorata nel tempo, e ciò potrebbe essere un 
buon inizio per lavori prospettivi al riguardo. In ogni caso ulteriori studi 
effettuati con un numero maggiore di puledri e basati sugli stalloni invece 
che sulle fattrici potrebbero chiarire alcuni interessanti aspetti della pato-
genesi delle osteocondrosi in relazione ai fattori genetici.
Un’altra causa dell’aumento progressivo dell’incidenza di soggetti con 
alterazioni radiografiche può essere legata alle condizioni climatiche veri-
ficatesi nei 3 anni e in particolare alle precipitazioni. L’inverno 2010-2011 
nella zona dove risiede l’azienda oggetto del nostro studio è stato molto 
piovoso rispetto al precedente con una media di 41,5 mm di pioggia per 
decade nel periodo ottobre-marzo contro un 22,8 mm dell’inverno 2009-
2010 (dati elaborati da quelli riportati dall’aeronautica militare valutando 
le anomalie rispetto alla media CliNo del trentennio 61-90). Questo può 
aver portato ad un terreno più pesante e ad un maggior confinamento 
in box dei puledri che quando venivano liberati ai paddock erano più 
energici nei loro sprint e galoppi con la conseguenza di una aumentata 
probabilità di traumi e di una più intensa applicazione di forze biomec-
caniche sulle zone di maggior carico ponderale e di scorrimento delle 
articolazioni. Come riportato in letteratura infatti un regime di confina-
mento in box integrato con brevi ma intensi esercizi (galoppi, sprint) ha 
un effetto a lungo termine deleterio sul metabolismo e sulla vitalità dei 
condrociti (van den Hoogen, et al., 1999; Barneveld e van Weeren, 1999), 
inoltre  la localizzazione costante delle lesioni tipiche OC all’interno delle 
articolazioni suggerisce il coinvolgimento dei fattori fisici nella patogene-
si (McIlwraith, 1993b).
Le precipitazioni dell’inverno 2008-2009 non sono state analizzate in 
quanto i dati dei mesi di novembre e dicembre 2008 e gennaio 2009 risul-
tano non pervenuti all’aeronautica militare.
Un limite del nostro lavoro deriva dal fatto che valutando solo i pule-
dri di una azienda, i problemi manageriali della stessa si riflettono sui 
risultati, è anche per questo motivo che sarebbe utile e interessante co-
noscere la normale incidenza in Italia delle anomalie radiografiche per 
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identificare problematiche legate alla gestione di un singolo allevamento 
e nello stesso tempo per approfondire la patogenesi delle varie lesioni 
diagnosticate. 
Un altro limite è che i risultati quantitativamente predominanti erano 
quelli degli screening effettuati intorno ai 12 mesi di età dei puledri, 
mentre in letteratura i dati provengono da screening effettuati in prossi-
mità delle aste (circa 18 mesi di età dei puledri), questo può determina-
re alcune importanti differenze. Alcuni soggetti potrebbero essere stati 
sottoposti ad artroscopia prima delle aste e i frammenti osteocondrali 
non sarebbero quindi più visualizzati all’esame radiografico, altri po-
trebbero invece sviluppare delle lesioni dopo i 12 mesi. In quest’ultimo 
caso sembra che, almeno a livello di articolazioni tibiotarsica e femoro-
patellare, l’osteocondrosi si sviluppi molto precocemente nei puledri e 
che, anche se molte lesioni sono temporanee, dopo i 5 mesi per quanto 
riguarda l’articolazione tibiotarsica e dopo gli 8 mesi per la femoropa-
tellare, le lesioni divengano permanenti e non se ne sviluppino di nuove 
(Dik et al., 1999). In ogni modo possono ancora verificarsi lesioni di tipo 
traumatico (Ray et al., 1996).
Nella nostra popolazione 4 soggetti, 2 con OCD dell’articolazione femo-
ropatellare (puledri 20’’ e 23’’’), 1 con frattura apicale del sesamoide media-
le (puledro 2’’) e 1 con frammento osteocondrale dorsoprossimomediale 
della prima falange (puledro23’’), sono stati sottoposti ad artroscopia tra i 
12 e i 18 mesi e nel secondo screening non mostravano più le alterazioni 
diagnosticate col primo. In accordo con Dik et al., (1999) nessun soggetto 
nel nostro gruppo di studio ha sviluppato nuove lesioni osteocondrali dopo 
il primo screening, pertanto sembra che 12 mesi possa essere un’età utile 
per diagnosticare le lesioni osteocondrali dei puledri e poter eventualmen-
te intervenire con artroscopia in maniera da presentare alle aste animali 
radiograficamente negativi per questo tipo di patologia.
Nonostante l’esiguo numero di soggetti sottoposti al secondo scree-
ning, dall’analisi dei risultati è emerso che degli 8 soggetti (8/33, 24%) che 
dall’essere negativi al primo screening avevano manifestato alterazioni al 
secondo, 5 (63%) presentavano epifisite ai carpi e questo potrebbe essere 
legato all’eccessiva spinta alimentare che i puledri subiscono nei 2 mesi 
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prima delle aste e che porta ad un nuovo picco di crescita: la displasia 
fisaria è infatti legata al rapido accrescimento dei puledri (Ellis, 2011). 
Sarebbe interessante poter ripetere lo studio includendo un maggior nu-
mero di soggetti in entrambi gli screening per poter verificare l’eventuale 
presenza, incidenza ed evoluzione di patologie assenti nel primo esame 
ma evidenti nel secondo e viceversa.
In base alle proiezioni effettuate e alle lesioni repertate possiamo dire 
che a livello di carpo non si sono rinvenute alterazioni particolari se non 
5 casi di epifisite e 1 caso di reazione periostale al primo screening e 6 
casi di epifisite e 2 casi di reazione periostale al secondo screening. È per 
questo che le proiezioni possono essere ridotte a 2: la DPa per visualiz-
zare bene le fisi d’accrescimento e la D30°LPaMO in quanto le lesioni più 
frequenti nei PSI in allenamento sono a carico dell’osso radiale del carpo e 
del terzo osso carpale (Rick et al., 2011). Nel nodello sarebbe da modifica-
re il protocollo utilizzato sostituendo le due oblique dei nodelli posteriori 
con le D15°Pr30°LPlDiMO e D15°Pr30°MPlDiLO (presenti nel protocollo ob-
bligatorio richiesto da Keeneland) e la LM dei nodelli anteriori con la LM 
flessa  (presente nel protocollo obbligatorio richiesto da Keeneland e in 
quello della NZ Bloodstock). 
Le proiezioni oblique D15°Pr30°LPlDiMO e D15°Pr30°MPlDiLO dei no-
delli posteriori sono utili perchè permettono una miglior visualizzazione 
dei frammenti osteocondrali di tipo I del processo palmare/plantare della 
prima falange in quanto i sesamoidi risultano rialzati con questa incli-
nazione. In genere negli screening si eseguono solo agli arti posteriori 
perché questo tipo di frammenti sono più frequentemente localizzato ai 
nodelli posteriori (Butler et al.,2000). Anche nel nostro studio infatti tutti 
i casi di frammenti osteocondrali di tipo I del processo palmare/plantare 
della prima falange sono a carico dei nodelli posteriori.
La proiezione LM flessa del nodello consente una miglior valutazio-
ne della porzione dorsale della cresta sagittale mediana, della superfi-
cie condiloidea e dell’osso subcondrale dell’epifisi distale del McIII/MtIII, 
dell’osso subcondrale dell’epifisi prossimale della prima falange e delle 
superfici articolari e periarticolari delle ossa sesamoidee prossimali. In 
genere negli screening degli yearling viene effettuata solo agli arti ante-
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riori per un duplice motivo: il primo è che essendo gli arti anteriori, nei 
cavalli dolicomorfi come i PSI, quelli che sostengono la maggior parte del 
peso corporeo (anteriori circa il 70% e posteriori circa il 30%), è più facile 
che presentino lesioni nella zona di carico ponderale, il secondo è che 
effettuare radiografie agli arti posteriori può rivelarsi pericoloso per gli 
operatori in quanto i puledri, seppur sedati per gli screening, sono talvol-
ta ancora non sufficientemente maneggiati.
Il fatto di non possedere queste proiezioni, può a nostro avviso aver 
determinato una falsa negatività di alcuni dei soggetti presi in esame o 
comunque può aver diminuito la capacità diagnostica dello screening ra-
diografico.
A livello dell’articolazione tibiotarsica si potrebbero ridurre le proiezio-
ni a 3: le due oblique e la DPl. Questo perché a nostro avviso, rispetto alla 
proiezione D65°MPlLO, la LM non fornisce informazioni aggiuntive sulla 
presenza o meno delle patologie legate allo sviluppo di nostro interesse.
Al fronte di queste considerazioni potremmo stilare una sorta di proto-
collo ideale per l’effettuazione degli screening di yearling PSI:
Carpo destro
1) D30°LPaMO 
2) DPa
Carpo sinistro
3) D30°LPaMO 
4) DPa
Nodello anteriore destro
5) D15°PrPaDiO
6) D30°LPaMO 
7) D30°MPaLO 
8) LM flessa
Nodello anteriore sinistro
9) D15°PrPaDiO
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10) D30°LPaMO 
11) D30°MPaLO 
12) LM flessa
Grassella destra
13) LM
14) Ca20°LCrMO
Grassella sinistra
15) LM
16) Ca20°LCrMO
Garretto destro
17) D10°LPlMO 
18) D65°MPlLO 
19) DPl
Garretto sinistro
20) D10°LPlMO 
21) D65°MPlLO 
22) DPl
Nodello posteriore destro
23) D15°PrPlDiO
24) D15°Pr30°LPlDiMO
25) D15°Pr30°MPlDiLO 
26) LM
Nodello posteriore sinistro
27) D15°PrPlDiO
28) D15°Pr30°LPlDiMO
29) D15°Pr30°MPlDiLO 
30) LM
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Le proiezioni risultano ridotte a 30 (rispetto alle 32 di Keeneland, alle 
34 del nostro lavoro e alle 42 di NZ Bloodstock) questo può essere un 
fatto positivo in quanto si riducono i costi ma soprattutto l’esposizione 
degli operatori ai raggi X. Un’altra miglioria in tal senso può essere appor-
tata dall’utilizzazione di più moderni mezzi digitali che permetterebbero 
una miglior qualità di immagini e una minor probabilità di errori che con 
i mezzi non digitali obbligano gli operatori alla ripetizione di alcune pro-
iezioni; restano gli errori legati al posizionamento, ma vengono meno gli 
errori in fase di sviluppo delle pellicole e in gran misura quelli legati alla 
sovra/sottoesposizione delle pellicole stesse (Jackson et al., 2011).
Infine riteniamo che l’effettuazione di screening radiografici dello sche-
letro appendicolare dei puledri sia utile oltre che per attestare la qualità 
dei soggetti in vendita (punto di vista di proprietari e allenatori), anche 
per valutare se il managment dei singoli allevamenti sia corretto o meno 
e poter eventualmente apportare le modifiche più indicate alla risoluzio-
ne delle varie problematiche presenti (punto di vista degli allevatori e dei 
veterinari). Perciò sarebbe utile conoscere l’incidenza media italiana delle 
diverse alterazioni, per avere così un punto di partenza e di confronto 
tesi a ridurre i problemi ortopedici a carico dei puledri allevati. Per questo 
sono necessarie ulteriori indagini diagnostiche su un numero maggiore di 
soggetti provenienti da aziende di tutta l’Italia, cosicché non incidano nei 
risultati gli eventuali errori di gestione di ogni singola azienda.
In conclusione in base ai risultati sui nostri 99 casi e alla rilettura della 
recente bibliografia proponiamo un protocollo di 30 proiezioni da effet-
tuarsi intorno ai 12 mesi (per la diagnosi di lesioni osteocondrali e per 
l’eventuale esecuzione di artroscopie) e da ripetersi in prossimità delle 
aste (per la diagnosi di eventuali nuove lesioni di origine traumatica), e la 
formazione di una banca dati italiana telematica per lo studio epidemio-
logico dell’andamento delle varie patologie, utile a veterinari e allevatori 
al fine di migliorare il livello dei puledri italiani e poter in questo modo 
fornire una base solida e di qualità per l’auspicata rinascita dell’ippica 
italiana.
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Abbreviazioni
AECC: complesso della cartilagine articolare epifisaria (Articular Epiphyseal 
Cartilage Complex)
ALD: deformità angolari degli arti (Angular Limb Deformities)
ARF: alterazioni radiografiche (Abnormal Radiographic Findings)
DJD: artropatia secondaria (Degenerative Joint Disease)
DOD: patologie ortopediche dello sviluppo (Developmental Orthopedic 
Disease)
FLD: deformità flessorie degli arti (Flexural Limb Deformities)
McIII: terzo osso metacarpale (Third Metacarpal bone)
MtIII: terzo osso metatarsale (Third Metatarsal bone)
OC: osteocondrosi (OsteoChondrosis)
OCD: osteocondrite dissecante (OsteoChondritis Dissecans)
P1: falange prossimale (Proximal phalanx)
PBS: ossa sesamoidee prossimali (Proximal Sesamoid Bone)
PSI: Purosangue Inglese
SBC: cisti ossee subcondrali (Subchondral Bone Cysts)
78
Nomenclatura delle proiezioni radiografiche
DPa: dorso-palmare
DPl: dorso-plantare
DLPaMO: dorsolaterale-palmaromediale obliqua
DMPaLO: dorsomediale-palmarolaterale obliqua
DLPlMO: dorsolaterale-plantaromediale obliqua
DMPlLO: dorsomediale-plantarolaterale obliqua
DPrDDiO: dorsoprossimale-dorsodistale obliqua
DPrPaDiO: dorsoprossimale-palmarodistale obliqua
DPrPlDO: dorsoprossimale-plantarodistale obliqua
DPrMPlDiLO: dorsoprossimomediale-plantarodistolaterale obliqua
DPrLPlDiMO: dorsoprossimolaterale-plantarodistolmediale obliqua
PlLDMO: plantarolaterale-dorsomediale obliqua
CaCr: caudo-craniale
CaCrO: caudo-craniale obliqua
CaLCrMO: caudolaterale-craniomediale obliqua
LM: latero-mediale
79
Riferimenti bibliografici
Alvarado A.F., Marcoux M., Breton L., (1989) The incidence of osteo-
chondrosis in a Standardbred breeding farm in Quebec. Proceedings of the 
American Association of Equine Practitioners 35:81-4.
Barneveld A., van Weeren P.R., (1999) Conclusions regarding the influen-
ce of exercise on the development of the equine musculoskeletal system 
with special reference to osteochondrosis, Equine Vet J Suppl 31:112.
Baxter G.M. and Turner A.S., (2002) Disease of Bone and Related Struc-
tures. In Stashak T.S. ed: Adam’s lameness in Horse. 5th Ed, Lippincott 
Williams &Wilkins, USA, pp. 401-417.
Bramlage L.R., (1993) Identification, examination, and treatment of 
physitis in the foal, Proc Am Assoc Equine Pract 39:57.
Bridges C.H., Harris E.D., (1988) Experimentally induced cartilaginous 
fractures (osteochondritis dissecans) in foals fed lowcopper diets, J Am 
Vet Med Assoc 193:215.
Brighton CT, (1978) Structure and function of the growth plat. Clin Or-
thop 136:22.
Butler J.A., Colles C.M., Dyson S.J., Kold S.E., Poulos P.W., (2000) Clinical 
radiology of the horse. Second edition. Blackwell Science Ltd, Osney Mead 
(Oxford).
Butler J.A., Colles C.M., Dyson S.J., et al, (2008) The stifle and tibia. In 
Clinical radiology of the horse, ed 3, Wiley- Blackwell (Oxford).
Campbell-Beggs C.L., Johnson P.J., Messer N.T., et al., (1994) Osteochon-
dritis dissecans in an Appaloosa foal associated with zinc toxicosis, J 
Equine Vet Sci 14:546.
Carlson C.S., Cullins L.D., Meuten D.J., (1995) Osteochondrosis of the 
articular-epiphyseal cartilage complex in young horses: evidence for a de-
fect in cartilage canal blood supply, Vet Pathol 32:641.
80
Riferimenti bibliografici
Cohen N.D., Carter G.K., Watkins J.P., O’Conor M.S., (2006) Association 
of racing performance with specific abnormal radiographic findings in 
Thoroughbred yearlings sold in Texas. Journal of Equine Veterinary Scien-
ce 26:462-74.
Cymbaluk N.F. e Smart M.E., (1993) A review of possible metabolic rela-
tionships of copper to equine bone disease, Equine Vet J Suppl 16:19.
Dik K.J., Enzerink E., van Weeren P.R., (1999) Radiographic development 
of osteochondral abnormalities, in the hock and stifle of Dutch Warm-
blood foals, from age 1 to 11 months. Equine Vet J Suppl.31:9-15.
Donabédian M., Fleurance G., Perona G., et al., (2006) Effect of fast vs 
moderate growth rate related to nutrient intake on developmental ortho-
paedic disease in the horse, Anim Res 55:471. 
Douglas J., (2011), Pathogenesis of Osteochondrosis. In Ross M.W., Dy-
son S.J. (eds.): Diagnosis and management of lameness in the horse. Se-
cond edition. Elsevier Saunders, St. Louis (Missouri) USA, pp. 617-625.
Dierks C., Löhring K., Lampe V., et al., (2007) Genome-wide search for 
markers associated with osteochondrosis in Hanoverian warmblood hor-
ses, Mamm Genome 18:739.
Ellis D.R., (2011), Phisitis. In Ross M.W., Dyson S.J. (eds.): Diagnosis and 
management of lameness in the horse. Second edition. Elsevier Saunders, 
St. Louis (Missouri) USA, pp. 638-640.
Foland J.W., McIlwraith C.W., Trotter G.W., (1992) Arthroscopic surgery 
for osteochondritis dissecans of the femoropatellar joint of the horse. 
Equine Vet J 24:419. 
Fortier L.A., Kornatowski M.A., Mohammed H.O., et al., (2005) Age-re-
lated changes in serum insulin-like growth factor–I, insulin-like growth 
factor–I binding protein–3 and articular cartilage structure in Thorough-
bred horses, Equine Vet J 37:37. 
Gunson D.E., Kowalczyk D.F., Shoop C.R., et al., (1982) Environmental zinc 
and cadmium pollution associated with generalized osteochondrosis, oste-
oporosis, and nephrocalcinosis in horses, J Am Vet Med Assoc 180:295.
81
Riferimenti bibliografici
Howard R.D., McIlwraith C.W., Trotter G.W., (1995) Arthroscopic surge-
ry for subchondral cystic lesions of the medial femoral condyle in horses: 
41 cases (1988-1991), J Am Vet Med Assoc 206:842.
Hurtig M., Green S.L.K., Dobson J., et al., (1993) Correlative study of 
defective cartilage and bone growth in foals fed a lowcopper diet, Equine 
Vet J Suppl 16:66.
Hurting M.B., Pool R.R., (1996) Pathogenesis of equine osteochondrosis. 
In McIlwraith C.W., Trotter G.W., eds: Joint disease in the horse, Philadel-
phiaSaunders.
Jackson M.A., Vizard A.L., Anderson G.A., et al, (2011) Identification 
and prevalence of errors affecting the quality of radiographs submitted 
to Australian Thoroughbred yearling sale repositories. Equine Vet J 52(3): 
262-269. 
Jeffcott L.B., (1991) Osteochondrosis in the horse-searching for the key 
to pathogenesis, Equine Vet J 23:331. 
Jeffcott L.B., Henson F.M.D., (1998) Studies on growth cartilage in the 
horse and their application to aetiopathogenesis of dyschondroplasia 
(osteochondrosis), Equin Vet J 156:177.
Kane A.J., Park R.D., McIlwraith C.W., et al, (2003) Radiographic changes 
in Thoroughbred yearlings. Part 1: Prevalence at the time of the yearling 
sales, Equine Vet J Jun;35(4):354-65.
Kolwaczyk D.F., Gunson D.E., Shoop C.R., et al., (1986) The effects of 
natural exposure to high levels of zinc and cadmium in the immature 
pony as a function of age, Environ Res 40:285.
Laverty S., (1996) Osteocondrosi: fisiopatologia e cause proposte. Atti 
Seminario SIVE Modena 14 Settembre 1996, “L’osteocondrosi nel cavallo 
trottatore: realtà a confronto”, pp. 15-41.
McIlwraith C.W., (1982) Subcondral cystic lesions (osteochondrosis in 
the horse) Comp. cont. Educ. Pract. Vet. 4, S394-S403.
82
Riferimenti bibliografici
McIlwraith C.W., Vorhees M., (1990) Management of osteochondritis 
dissecans of the dorsal aspect of the distal metacarpus and metatarsus, 
proceedings 35th AAEP Annual Convention 547-550. 
McIlwraith C.W., Foerner J.J., Davis D.M., (1991) Osteochondritis dis-
secans of the tarsocrural joint: Results of treatment with arthroscopic 
surgey, Equine Vet J 23:155-162. 
McIlwraith C.W., (1993
a
) What is developmental orthopedic disease, os-
teochondrosis, ostheochondritis, metabolic bone disease? Proc Am Assoc 
Equine Pract 39:35.
McIlwraith C.W., (1993
b
) Inferences from referred clinical cases of oste-
ochondritis dissecans, Equine Vet J Suppl 16:27.
McIlwraith C.W., (2002) Disease of joints, tendons, ligaments and rela-
ted structure. In Stashak T.S. ed: Adam’s lameness in horse. 5th Ed, Lillin-
cott Williams & Wilkins, USA, pp. 459-644.
McIlwraith C.W., Nixon A.J., Wright I.M., Boeing K.J., (2005) eds Diagno-
stic and surgical arthroscopy in the horse 3rd Ed, Mosby, Elseviev, London, 
United Kingdom, p. 149.
McIntosh S.C. e McIlwraith C.W., (1993) Natural history of femoropatel-
lar osteochondrosis in three crops of thoroughbreds. Equine Vet J Suppl. 
16, 54-61.
Nguyen N.H., McPhee C.P., (2005) Genetic parameters and responses of 
performance and body composition traits in pigs selected for high and 
low growth rate on a fixed ration over a set time, Genet Sel Evol 37:199.
Norton S.A., Zavy M.T., Maxwell C.V., et al., (1989) Insulin, growth hor-
mone, glucose, and fatty acids in gilts selected for rapid vs slow growth 
rate, Am J Physiol 257:E554.
Oliver L.J., Baird D.K., Baird A.N., Moore G.E., (2008) Prevalence and di-
stribution of radiographically evident lesions on repository films in the 
hock and stifle joints of yearling Thoroughbred horses in New Zeland, 
New Zeland Veterinary Journal 56(5):202-209.
83
Riferimenti bibliografici
Olsson S-E, Reiland S, (1978) The nature of osteochondrosis in animals. 
Acta Radiol 358(Suppl):299.
Olstad K., Ytrehus B., Ekman S., et al., (2007) Early lesions of osteochon-
drosis in the distal tibia of foals, J Orthop Res 25:1094.
Olstad K., Ytrehus B., Ekman S., et al., (2008
a
) Epiphyseal cartilage canal 
blood supply to the distal femur of foals, Equine Vet J 40:433.
Olstad K., Ytrehus B., Ekman S., et al., (2008
b
): Epiphyseal cartilage canal 
blood supply to the tarsus of foals and relationship to osteochondrosis, 
Equine Vet J 40:30. 
Olstad K., Cnudde V., Masschaele B., et al., (2008
c
) Micro-computed to-
mography of early lesions of osteochondrosis in the tarsus of foals, Bone 
43:574.
Pagan J.D., (2005) The relationship between glycemic response and 
the incidence of OCD in thoroughbred weanlings: a field study, Advan-
ces in equine nutrition, ed 3, Nottingham, 2005, Nottingham University 
Press, p. 319.
Pieramati C., Pepe M., Silvestrelli M., et al., (2003) Heritability estima-
tion of osteochondrosis dissecans in Maremmano horses, Livestock Prod 
Sci 79:249.
Pool R., (1986) Pathologic manifestations of osteochondrosis. ed: AQHA 
developmental orthopedic disease symposium, Amarillo, Texas, American 
Quarter Horse Association.
Pool R., (1993) Difficulties in definition of equine osteochondrosis: dif-
ferentiation of developmental and acquired lesions, Equine Vet J Suppl 
16:5.
Poulos P., (1986) Radiologic manifestations of developmental problems. 
In McIlwraith CE, ed: AQHA developmental orthopedic disease symposium, 
Amarillo, Texas, American Quarter Horse Association.
Preston S.A., Zimmel D.N., Chmielewski T.L., et al., (2010) Prevalence of 
various presale radiographic findings and association of findings with sa-
84
Riferimenti bibliografici
les price in Thoroughbred yearlings sold in Kentucky, J Am Vet Med Assoc 
Feb 15;236(4):440-5.
Ray CS, Baxter GM, McIlwraith CW, et al., (1996) Development of sub-
chondral cystic lesions after articular cartilage and subchondral bone da-
mage in young horses, Equine Vet J 28:225.
Rejno S. e Stromberg B., (1978) Osteochondrosis in the horse: Patholo-
gy. Acta. Radiol. Suppl. 358:153-178.
Richardson D.W. and Dyson S.J., (2011) The metacarpophalangeal 
Joint. In Ross M.W., Dyson S.J. (eds.): Diagnosis and management of la-
meness in the horse. Second edition. Elsevier Saunders, St. Louis (Missou-
ri) USA, pp. 394-410.
Rick M.A., Jeff A.B., Mike W.R., et al., (2011) The North American Tho-
roughbred. In Ross M.W., Dyson S.J. (eds.): Diagnosis and management of 
lameness in the horse. Second edition. Elsevier Saunders, St. Louis (Mis-
souri) USA, pp. 977-993.
Rooney J.R., (1975) Osteochondrosis in the horse; Part 1 and 2 Mod. vet. 
Pract. 56, 41-43, 112-116.
Sandgren B., Dalin G., Carlsten J., et al., (1993) Development of osteo-
chondrosis in the tarsocrural joint and osteochondral fragments in the 
fetlock joints of standardbred trotters. II. Body measurements and clini-
cal findings, Equine Vet J Suppl 16:48.
Sandstead H.H., (1995) Requirements and toxicity of essential trace ele-
ments, illustrated by zinc and copper, Am J Clin Nutr 61(Suppl 3):621S.
Savage C.J., McCarthy R.N., Jeffcott L.B., (1993) Effects of dietary pho-
sphorus and calcium on induction of dyschondroplasia in foals, Equine 
Vet J Suppl 16:80.
Schnabel L., Bramlage L., Mohammed H., et al., (2006) Racing performance 
after arthroscopic removal of apical sesamoid fractures in Thoroughbred 
horses age ≥2 years: 84 cases (1998-2002), Equine Vet J 38:446. 
85
Riferimenti bibliografici
Schnabel L., Bramlage L., Mohammed H., et al., (2007) Racing performance 
after arthroscopic removal of apical sesamoid fractures in Thoroughbred 
horses age < 2 years: 151 cases (1998-2002), Equine Vet J 39:64.
Shingleton W.D., Mackie E.J., Cawston T.E., et al., (1997) Cartilage canals 
in equine articular/epiphyseal growth cartilage and a possible association 
with dyschondroplasia, Equine Vet J 29:360. 
Spike-Pierce D.L., Bramlage L.R., (2003) Correlation of racing perfor-
mance with radiographic changes in the proximal sesamoid bones of 487 
thoroughbred yearlings. Equine Vet J 35(4):351.
Strömberg B., Rejnö S., (1978) Osteochondrosis in the horse. I. A clinical 
and radiologic investigation of osteochondritis dissecand of the knee and 
hock joint, Acta Radiol 358(Suppl):139.
Strömberg B., (1979) A review of the salient features of osteochondro-
sis in the horse, Equine Vet J 11:211. 
Swerczek T.W., (1997) Chronic environmental cadmium toxicosis in 
horses and cattle, J Am Vet Med Assoc 211:1229.
Trotter G.W. McIlwratith C.W., (1981) Osteochondritis dissecans and 
subchondral cystic lesions and their relationship to osteochondrosis in 
the horse, J. Equine Vet. Sci. 1:157. 
van den Hoogen B.M., van den Lest C.H., van Weeren P.R., et al., (1999) 
Effect of exercise on the proteoglycan metabolism of articular cartilage in 
growing foals, Equine Vet J Suppl 31:62.
van Weeren P.R., Sloet van Oldruitenborgh- Oosterbaan M.M., Barneveld 
A., (1999a) The influence of birth weight, rate of weight gain and final 
achieved height and sex on the development of osteochondrotic lesions 
in a population of genetically predisposed Warmblood foals, Equine Vet J 
Suppl 31:26. 
van Weeren P.R. e Barneveld A., (1999
b
) The effect of exercise on the 
distribution and manifestation of osteochondrotic lesions in the Warm-
blood foal, Equine Vet J Suppl 31:16.
86
Riferimenti bibliografici
van Weeren P.R., (2006) Etiology, diagnosis, and treatment of OC(D), 
Clin Tech Equine Pract 5:248.
Wittwer C., Hamann H., Rosenberger E., et al., (2007) Genetic parame-
ters for the prevalence of osteochondrosis in the limb joints of South 
German Coldblood horses, J Anim Breed Genet 124:302. 
Ytrehus B., Carlson C.S., Ekman S., (2007) Etiology and pathogenesis of 
osteochondrosis, Vet Pathol 44:429.
87
Ringraziamenti
Ringrazio con affetto:
i miei genitori, sperando che in futuro possano avere più fiducia in me;
Zia Agnese, per la spinta che mi ha fornito nel momento più cupo e per 
le estenuanti riletture delle svariate stesure della tesi (volevo mettere qual-
che gerundio e qualche “questo” nella frase ma non ci incastravano!!);
Tato Fernando per l’illuminazione statistica;
il tenero Tomino per avermi fatto sorridere pensando a “pallavolo 
8/10” e “ginnastica artistica noooooooooooo mi piegano le ginocchia a 
forza!!!”;
gli zii Anna e Piero e Cugino Michi per i pranzi e le cene insieme sempre 
all’insegna della buona cucina e delle risate.
Ringrazio la Prof.ssa Citi e il Dott. Ricardi per il grande aiuto e la gran-
de disponibilità dimostrata nei miei confronti.
Ringrazio il Dott. Satta per l’aiuto dato e per farmi tornare sempre il 
buon umore.
Un ringraziamento speciale alla Michi per avermi permesso di intra-
prendere questo stupendo percorso e per avermi guidata, sostenuta e 
incoraggiata. Adesso dovrò iniziare a camminare con le mie gambe, mi 
vedo come un bambino che impara a camminare e mi dispiace tantissimo 
dover lasciare andare la mano che mi ha dato equilibrio in questi anni.
Un ringraziamento al mio maestro Dott. Rinaldo per l’immensa pazien-
za dimostrata ogni giorno, per la fiducia e per le lunghe chiccherate in 
viaggio verso i BAL e oltre.
Grazie a tutto il gruppo dei cavallari, e in particolar modo agli stravec-
88
Riferimenti bibliografici
chi ( :P ), per aver condiviso questa esperienza e per avermi insegnato e 
trasmesso ognuno qualcosa di importante durante le svariate nottate pas-
sate insieme, gli estenuanti turni settimanali o i vari congressi SIVE.
Un ringraziamento ai miei compagni d’avventura Tommaso Elisa, Fran-
cesca, Marco e David. Ricordo ancora con grande emozione il nostro viag-
gio a Edimburgo!!
Grazie Tommaso per la tua grande amicizia e per la forza e gli inco-
raggiamenti che mi hai dato indispensabili per arrivare fino a qui! Non 
dimenticherò mai quel fatidico giorno di giugno del primo anno in cui ci 
siamo conosciuti e abbiamo iniziato a preparare gli esami insieme! Ogni 
esame una storia da raccontare!!!!
Grazie Elisa per la tua grande simpatia e per il tuo immenso senso 
dell’umorismo, riesci sempre a sdrammatizzare e a trovare il lato positivo 
delle cose (tranne quando hai mal di testa! :P). La nostra amicizia è cre-
sciuta lentamente ma negli ultimi anni si evoluta in maniera splendida! (a 
suon di caffè!!).
Grazia Francesca per aver condiviso con me un’esperienza lavora-
tiva unica nel suo genere e che mi ha segnato la vita profondamente. 
Quell’esperienza ha insegnato a capirci, conoscerci, confrontarci e con-
fortarci e da quell’estate siamo diventate sempre più amiche!
Grazie Marco per essere sempre presente in tutti i miei ricordi più im-
portanti di vita veterinaria e per essere sempre disponibile ad aiutare il 
prossimo.
Grazie David per essere una persona sempre sincera e con cui si riesce 
bene a parlare, per essere disponibile sempre a metterti in discussione e 
per accogliere nei tuoi ragionamenti anche punti di vista diversi.
Grazie alle mie “nuove” amiche Serena e Chiara o Chiara e Serena per 
aver condiviso con me la splendida esperienza del campus Ce.Mi.Vet. 
Quelle due settimane hanno permesso di conoscerci meglio e di iniziare 
a frequentarci. Siete due persone diverse ma ugualmente speciali e mi 
auguro di poter continuare a coltivare la nostra amicizia.
Grazie alla mia amica Giulia per le stupende serate film, e fondamen-
89
Riferimenti bibliografici
talmente per esserci sempre stata da quel giorno in seconda liceo in cui ti 
chiesi di sederti vicino a me di banco …
Grazie ai brò Dario, Ema e Alberto per essere sempre presenti e dispo-
nibili nel momento del bisogno e per avermi insegnato quello stupendo 
passatempo di nome beer pong.
Grazie a Chiara, Rossella, Claudia per aver condiviso con me anni im-
portanti in cui abbiamo giocato in squadra insieme e per la bellissima va-
canza in Sardegna (Grazie anche a Federico!!), ogni tanto riguardo le foto 
con malinconia mista a gioia.
Grazie alla mia amica Silvia oltre che per condividere la stessa passione 
anche per le lunghe e numerose serate trascorse a cerca FONT, sistemare 
elenchi puntati e aggiustare foto, tabelle e grafici!!!
Ringrazierò per sempre la Ulli per aver salvato la vita ad un cavallo stu-
pendo quale è Fosco e per avermelo ceduto, è diventato un compagno di 
avventure importantissimo per me.
Grazie a Incauto Acquisto per avermi permesso di imparare come ci si 
prende veramente cura dell’animale stupendo e maestoso che è il cavallo 
(Purosangue Inglese per di più!).
Grazie a Fosco per sostenermi sulla sua comoda e generosa schiena 
e per affrontare con coraggio tronchi caduti, cespugli mossi dal vento, 
greggi di pecore, cani rabbiosi, automobilisti non rispettosi e onde di quel 
fosso gigantesco che è per te il mare.
Grazie al mio cane-clown Caspian per essere il primo fido compagno e 
per farmi sempre ridere qualunque cosa buffa combini tipo ruzzolare dal 
bagagliaio, sbattere contro delle colonne perché guardi da un’altra parte 
fare il ruffiano con tutti i gatti del quartiere, brucare l’erba con i cavalli!
Infine ringrazio di cuore il mio Nico che mi ha totalmente cambiato la 
vita e che sperò continuerà a farlo come un tempo!
«Ogni tanto la vita vi colpisce sulla testa con un mattone.
Non perdete la fiducia, però.Sono convinto che l’unica cosa che mi ha aiutato ad andare 
avanti sia stato l’amore per ciò che facevo.
Dovete trovare le vostre passioni,
e questo è vero tanto per il/la vostro/a fidanzato/a che per il vostro lavoro.
Il vostro lavoro occuperà una parte rilevante delle vostre vite, e l’unico modo per esserne 
davvero soddisfatti sarà fare un gran bel lavoro.
E l’unico modo di fare un gran bel lavoro è amare quello che fate».
Steve Jobs
